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RESUMEN 
 
Contexto: Comparación del efecto de los hipotensores tópicos en  la presión de 
perfusión ocular en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica. 
Objetivo: Determinar el efecto en la presión de perfusión ocular, presión arterial 
y presión intraocular en pacientes con glaucoma de ángulo abierto o hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito bajo 
tratamiento farmacológico tópico con prostaglandinas versus betabloqueadores.  
Diseño: Diseño epidemiológico analítico, longitudinal , retrospectivo de cohorte 
histórico. 
Lugar y sujetos: Los pacientes incluidos en este estudio fueron los evaluados en 
la Clínica de glaucoma del Servicio de Oftalmología del Hospital General de las 
Fuerzas Armadas N-1 Quito. Se incluyeron los pacientes con diagnostico de 
glaucoma de ángulo abierto e hipertensión ocular crónica en tratamiento 
farmacológico tópico estable  con análogos de prostaglandinas o 
betabloqueadores. 
Mediciones principales: Presión de perfusión ocular, presión de perfusión ocular 
diastólica, factores de riesgo principales de glaucoma e hipertensión intraocular, 
valores de PIO corregidos según paquimetría central y curva de PIO de 24 horas. 
Consideraciones éticas: La investigación no conlleva ningún tipo de intervención 
farmacológica o modificación de funciones biológicas con fines experimentales. 
Los tratamientos de los pacientes correspondieron exclusivamente a aquellos 
empleados durante la práctica clínica habitual para el manejo de pacientes con 
patología oftalmológica. No obstante, a fin de precautelar la protección de los 
sujetos participantes, el estudio se presentó para aprobación de un comité de ética. 
Palabras clave: Hipertensión ocular, Glaucoma de ángulo abierto, 
Prostaglandinas, Betabloqueadores, Presión de perfusión ocular diastólica. 
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Abstract 
Purpose: to determine the association between the ocular perfusión pressure 
and prostaglandins or beta-adrenergic antagonists topical treatment.. 
 
 
  
 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
 
 
El glaucoma se describió desde la antigüedad en la época de Hipócrates, el cual lo  
denominó glaukosis, y lo asoció a una dolencia de ancianos por la presencia de 
una coloración azulada en la pupila
1
.  En la actualidad, la PAOG (American 
Academy of Ophthalmology’s Preferred Practice Pattern) lo define como una 
neuropatía óptica multifactorial en el cual existe una pérdida adquirida 
característica de células retinianas ganglionares y una atrofia del nervio óptico
2
. 
Existen múltiples factores de riesgo para la aparición del glaucoma tales como la 
presión intraocular elevada, raza negra, antecedentes familiares de glaucoma, 
diabetes, miopía severa, ser mayor de 45 años, usar esteroides o cortisona por 
largo tiempo, entre otros y se considera a la hipertensión ocular como el más 
importante en la progresión del daño del nervio óptico
1
, y aunque otros factores 
afectan la susceptibilidad al daño glaucomatoso de un individuo, la presión 
intraocular es el único que se puede modificar por el momento. Además se 
conocen varios factores que influyen en la variación de la presión intraocular 
durante el día tales como la hora, el ritmo cardíaco, la respiración, el ejercicio, la 
presión arterial,  la ingestión de fluidos y algunos medicamentos sistémicos y 
tópicos
1
.  
 La presión de perfusión ocular se obtiene en base a la relación entre la presión 
intraocular y la media de la presión arterial, valor que hace relación a la 
regulación de un adecuado suministro de sangre hacia los tejidos oculares. No hay 
duda que el mantenimiento de un suministro de sangre adecuado o perfusión, es 
necesario para el correcto funcionamiento de cualquier órgano, al proveer 
nutrientes y eliminar toxinas y desechos. El flujo vascular a nivel ocular es 
directamente proporcional a la presión de perfusión e inversamente proporcional a 
la resistencia vascular. Alteraciones en la presión arterial o en la presión ocular no 
compensados provocarán cambios en la resistencia vascular. Pacientes con 
glaucoma  y con presiones intraoculares aparentemente controladas que presentan 
2 
 
hipotensiones arteriales nocturnas, presentan también progresiones de la 
enfermedad. 
En individuos normales la presión intraocular varía de 2-6 mmHg en un período 
de 24 horas al cambiar la producción del humor acuoso. Se pueden detectar dichas 
fluctuaciones fisiológicas al medir la presión intraocular en repetidas ocasiones a 
lo largo del día, tal como se hace cuando se realiza en una curva diaria de presión 
intraocular de 24 horas. Además se pueden detectar picos anormales y curvas de 
presión intraocular patológicas. Estas medidas pueden ser útiles para evaluar un 
supuesto glaucoma de tensión normal, para monitorizar la terapia tanto 
farmacológica como quirúrgica sobre el control de la presión, para determinar la 
presión de perfusión ocular y para determinar la causa de una progresión en  el 
daño del nervio óptico a pesar del aparente buen control de la presión ocular al 
momento de la toma en el consultorio
1
. 
En la actualidad existen varios métodos para la medición de las fluctuaciones 
diarias de la presión intraocular o la estimación de la presencia de picos de presión 
intraocular, entre las cuales se encuentran la curva diaria de 24 horas, la prueba de 
sobrecarga hídrica y el test de Ibopamina. 
Se conocen además múltiples tratamientos farmacológicos que tienen como 
finalidad la disminución de la presión ocular por dos mecanismos diferentes, ya 
sea reduciendo la producción del humor acuoso o incrementando su eliminación. 
Entre estos fármacos,  los análogos de prostaglandinas y betabloqueadores son de 
primera elección en pacientes con diagnóstico de glaucoma de ángulo abierto e 
hipertensión intraocular
2
, y  los inhibidores de la anhidrasa carbónica y los alfa 
adrenérgicos que se utilizan en su gran mayoría para terapias combinadas. Los dos 
primeros tienen un buen efecto como hipotensores pero en la actualidad se 
pregona el uso de los análogos de prostaglandinas ya que aparentemente estos 
controlan mejor las fluctuaciones de presión durante el día. El efecto hipotensor 
ocular de los betabloqueadores es inefectivo durante la noche presumiblemente 
por la reducción del tono humoral o adrenérgico, ya que normalmente la 
producción del humor acuoso decae un 45 % durante la noche
3
. Los 
betabloqueadores producen también efectos depresores sistémicos 
cardiovasculares, y por lo tanto disminuiría el flujos a nivel de la cabeza del 
3 
 
nervio óptico
3
.  Por otro lado los análogos de prostaglandinas favorecen la 
eliminación del humor acuoso por la vía uveo-escleral, que no se afecta durante la 
noche. El mecanismo no es claro pero la principal hipótesis es la  estimulación de 
la colagenasa y otras metaloproteinasas que degradan la matriz extracelular que se 
encuentran entre las fibras del músculo ciliar, en donde se encontraron espacios 
dilatados
3
. Esto permite que su eliminación sea constante y no existan variaciones 
en su efecto durante el día evitando así la presencia de fluctuaciones de la presión 
intraocular. 
El objetivo principal de este estudio fue el conocer el efecto de los dos 
tratamientos antiglaucomatosos de primera elección, betabloqueadores y análogos 
de prostaglandinas en la presión de perfusión ocular tomando en cuenta la presión 
arterial y la presión intraocular. 
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CAPITULO I 
EL PROBLEMA 
 
1.1. DESCRIPCIÓN DEL PROBLEMA OBJETO DE ESTUDIO 
 
La intención del presente estudio fue comparar el efecto en la presión de perfusión 
ocular en pacientes con diagnóstico de glaucoma de ángulo abierto o hipertensión 
intraocular  que se encontraban en tratamiento farmacológico tópico, con la 
finalidad de poder brindar tratamientos más efectivos a los pacientes en el futuro. 
Para este análisis se revisaron las curvas de PIO realizadas como parte del 
seguimiento de pacientes de la Clínica de Glaucoma del Hospital General de las 
Fuerzas Armadas N-1 Quito. Los valores de presión intraocular fueron ajustados 
de acuerdo al grosor de la córnea de cada paciente según su paquimetría, ya que 
grosores centrales aumentados provocarían valores de presión intraocular  por 
encima del valor real y  grosores menores a su vez valores menores
2
 (anexo C). Se 
revisaron las presiones arteriales para realizar el cálculo de la presión de perfusión 
ocular. Todos estos datos fueron utilizados para estimar si el tratamiento 
farmacológico tópico tuvo algún efecto en la presión de perfusión ocular. 
 
1.2. INTERROGANTES DE LA INVESTIGACIÓN 
 
¿Existe diferencia en la presión de perfusión ocular  en relación con la presión 
arterial y la presión intraocular en pacientes del Hospital General de las Fuerzas 
Armadas N-1 Qutio con diagnóstico de glaucoma de ángulo abierto o hipertensión 
ocular tratados con prostaglandinas  o betabloqueadores en el período 2003 al 
2012? 
 
1.3. HIPÓTESIS DE LA INVESTIGACIÓN 
 
Si existe diferencia en la presión de perfusión ocular en relación con la presión 
arterial y la presión intraocular en pacientes del Hospital General de las Fuerzas 
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Armadas N-1 Quito con diagnóstico de glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular tratados con prostaglandinas o betabloqueadores.  
 
1.4. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN 
 
La investigación propuesta pretendió alcanzar los siguientes objetivos: 
 
1.4.1 Objetivo general 
 
Determinar el efecto en la presión de perfusión ocular, presión arterial y presión 
intraocular en pacientes con glaucoma de ángulo abierto o hipertensión ocular 
crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito bajo tratamiento 
farmacológico tópico con prostaglandinas versus betabloqueadores.  
 
1.4.2    Objetivos específicos 
 
1. Establecer diferencias en la presión arterial  en relación con el tratatamiento 
tópico  con prostaglandinas y betabloqueadores para comparar  el efecto 
sistémico.  
2. Establecer  la existencia de diferencias en la presión intraocular con el 
tratatamiento tópico  con prostaglandinas y betabloqueadores para conocer 
cual tiene mayor efectividad en el tratamiento. 
3. Determinar si existe relación entre la presión de perfusión ocular y los factores 
de riesgo: edad, antecedentes de hipertensión ocular, diabetes, historia familiar 
de glaucoma, paquimetría  
4. Establecer normas para incluir el estudio de la perfusión ocular en la 
evaluación de pacientes con glaucoma e hipertensión ocular crónica. 
 
1.5. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 
 
El glaucoma es la segunda causa de ceguera en el mundo
4
, por lo cual es muy 
importante su detección temprana y un manejo adecuado. Se estima que en los 
6 
 
Estados Unidos, existe alrededor de 2 millones de personas con glaucoma y que 
para el 2020 el número llegará a 3 millones
5
. Además el glaucoma y la catarata 
son los responsables del 60 % de ciegos en el mismo país
6
. El daño al nervio 
óptico producido por esta patología disminuye significativamente el campo visual 
al provocar una muerte acelerada de las células ganglionares por un mecanismo de 
apoptosis
7
. El daño es manifiesto solo cuando se han perdido más de la mitad de 
las fibras del nervio. Esto provoca que los pacientes presenten sintomatología 
cuando la alteración del nervio óptico es muy avanzada. Existen múltiples factores 
de riesgo para la aparición del glaucoma tales como la presión intraocular elevada, 
antepasados africanos (o raza negra), antecedentes familiares de glaucoma, 
diabetes, miopía severa, ser mayor de 45 años, usar esteroides o cortisona por 
largo tiempo, entre otros y se considera a la hipertensión ocular como el más 
importante en la progresión del daño del nervio óptico
1
. Es por esto que el 
principal objetivo en el tratamiento es mantener la presión intraocular lo más baja 
y estable posible evitando los picos durante el día para disminuir así la progresión 
del daño del nervio óptico.  
Existen múltiples fármacos en el mercado para el manejo del glaucoma que actúan 
por dos mecanismos principales: la disminución de la producción del humor 
acuoso y el aumento en la eliminación que permiten disminuir la presión 
intraocular (PIO), así como también procedimientos quirúrgicos tales como 
tratamientos con láser, cirugías filtrantes, colocación de válvulas, etc. A su vez 
existen varios esquemas terapéuticos y se consideran como drogas de primera 
elección a las prostaglandinas y los betabloqueadores, seguidos de combinaciones 
con inhibidores de anhidrasa carbónica tópicos o agonistas alfa-adrenérgicos. La 
finalidad más importante es lograr disminuir el único y más importante factor de 
riesgo que es la presión  intraocular.   
En la actualidad se ha observado que las variaciones en la curva diaria de presión 
intraocular son otro factor muy importante a tener en cuenta en el momento de la 
elección de la droga adecuada del paciente. La curva de presión intraocular de 24 
horas es un método que permite estudiar el comportamiento de la presión 
intraocular en un individuo a partir del reconocimiento de las variaciones sufridas 
por la misma a lo largo del día,  identificando así pacientes sospechosos o muy 
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iniciales. Además se han ideado pruebas que inducen breves períodos de aumento 
de presión intraocular en pacientes con alteraciones en los mecanismos de 
regulación de la presión intraocular tales como la prueba de provocación con agua 
y el test con Ibopamina que  tienen la ventaja de ser fáciles de realizar en un 
consultorio médico y que tienen sin duda menor costo para el paciente.
 8
 
Mediante esta información se pudo realizar el cálculo de la presión de perfusión 
ocular, la cual tomó en cuenta la presión arterial media y la presión intraocular, 
para valorar la irrigación a nivel de la cabeza del nervio óptico, factor que al 
momento va tomando mucha relevancia en especial en glaucomas que progresan 
pese a su aparente control de la PIO. En la actualidad, la presión de perfusión 
ocular diastólica se la considera como un factor de riesgo. 
La intención del presente estudio fue revisar los tratamientos recibidos en la 
Clínica  de Glaucoma del Hospital del las Fuerzas Armadas N-1 Quito, evaluando 
el efecto en la presión de perfusión ocular usando las curvas de presión intraocular 
de 24 horas en pacientes con tratamiento farmacológico tópico  para el glaucoma 
de ángulo abierto por al menos 3 meses.  
 
1.6. LIMITACIONES DE LA INVESTIGACIÓN 
 
La principal limitación del estudio pudo ser el número de sujetos finalmente útiles 
para el análisis, donde un número reducido pudo afectar el poder estadístico de la 
investigación. Además, por lo anterior pudo ocurrir un desbalance en el número 
de sujetos disponibles en cada uno de los dos grupos principales de estudio, 
circunstancia en la cual se realizaron los enfoques de análisis previstos por el 
protocolo y con el total de pacientes y ojos disponibles, o, en su defecto, con un 
número balanceado de sujetos por exclusión a-posteriori en la base de datos. En 
caso de comparaciones/asociaciones no estadísticamente significativas en los 
análisis de datos definitivos, se previno calcular a-posteriori el poder del estudio a 
fin de ofrecer estimaciones para futuras investigaciones. 
Un sesgo de selección que pudo darse fue en el caso de los pacientes de los dos 
grupos principales de exposición tratados de forma sistemáticamente distinta por 
los médicos tratantes a causa de ciertos factores de confusión no controlados. Los 
8 
 
criterios de selección se elaboraron por lo tanto considerando aspectos tales como 
los antecedentes de diagnóstico de glaucoma de ángulo abierto o hipertensión 
ocular, el tipo de fármaco tópico antiglaucomatoso y su tratamiento estable, para 
reducir esta posibilidad. Además, se estandarizaron tanto la recolección de datos 
de las curvas de presión intraocular, de la presión arterial y de los antecedentes 
patológicos tanto familiares como personales. 
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CAPITULO II  
  MARCO REFERENCIAL 
 
 
2.1. LOS FACTORES DE RIESGO PARA EL GLAUCOMA 
 
Los factores de riesgo asociados al glaucoma son muy importantes en su 
evolución por lo que es indispensable su registro cuando un paciente acude a la 
consulta oftalmológica. A continuación se resume una lista con los principales 
factores de riesgo conocidos
1
: 
 
(a) Presión intraocular elevada 
(b) Raza negra 
(c) Antecedentes familiares de glaucoma 
(d) Diabetes 
(e) Miopía severa 
(f) Mayor de 45 años 
(g) Uso de esteroides o cortisona por largo tiempo 
 
Se considera que el rango normal de presión intraocular está entre 10 y 20 
mmHg
1
.  Los valores que están por encima de estos parámetros se denominan 
hipertensión intraocular. 
La hipertensión intraocular es el factor de riesgo conocido más importante que 
puede producir daños característicos en el nervio óptico correspondientes al 
glaucoma. La gran interrogante es porqué ciertos pacientes toleran estas presiones 
altas sin presentar lesiones, y si estos pacientes requieren o no de un tratamiento 
clínico
9
. Según Hitchings y Spaeth, el tratamiento farmacológico tópico debe ser 
instaurado en pacientes con un aumento de la presión intraocular sin otros factores 
de riesgo
10
, si: 
 
 PIO de 30 mmHg. 
10 
 
 PIO de 27 mmHg y con una expectativa de vida de 20 años. 
 PIO de 25 mmHg  y con una expectativa de vida de 50 años. 
 
Si el paciente no tiene factores de riesgo, con una PIO de 25 mmHg y tiene 10 
años de expectativa de vida, el tratamiento es solo la observación. Y si alguno de 
los pacientes descritos anteriormente presenta otros factores de riesgo, se deberá 
considerar la instauración de un tratamiento más temprano.
10
 
Es por esto que se habla de dos posibles mecanismos de lesión: el mecánico 
(glaucoma con hipertensión ocular) y el vascular (glaucoma con presión 
intraocular normal). En la teoría mecánica se presenta una compresión directa de 
las fibras del nervio óptico contra la lámina cribosa por el aumento de presión en 
el ojo, lo que produce una interrupción del flujo axoplásmico, con la consecuente 
disminución de los nutrientes y el aumento de los catabolitos. Por otro lado, la 
teoría vascular describe una alteración en la perfusión a nivel de la papila llevando 
a una anoxia a este nivel.  Esta última es la que se relaciona con la probable 
etiología del glaucoma de tensión normal. 
La hipertensión intraocular puede ser aguda o crónica. La aguda es la que se 
puede hallar temporalmente posterior a un trauma, un cuadro uveítico, o por un 
uso prolongado de corticoides. La hipertensión ocular crónica es la que se 
presenta permanentemente en el ojo afectado, en muchos casos es asintomática y 
sin antecedentes previos.   
La presión intraocular, al igual que la presión arterial sistémica, mantienen un 
ritmo circadiano, es decir que existen fluctuaciones durante el día y no son valores 
definidos. Estas variaciones son normales cuando se mantienen dentro de límites 
de 2-6 mmHg, hasta un máximo de 10 mmHg. Cuando la variación es mayor a 10 
mmHg, se dice que existe un pico de PIO. Esto se puede medir con métodos tales 
como la curva diaria de presión intraocular de 24 horas, la prueba de sobrecarga 
hídrica o el test de provocación con ibopamina.   
 
 
 
 
11 
 
 
2.2. CLASIFICACIÓN DEL GLAUCOMA 
 
2.2.1. Clasificación general del glaucoma 
 
Existen varias formas de clasificar al glaucoma, como por su edad de aparición, 
por su etiología, por su fisiopatología, etc. La Academia Americana de 
Oftalmología ha creado una clasificación muy utilizada internacionalmente que 
adicionalmente describe las características principales de cada subgrupo y que se 
detalla a continuación
1
: 
 
CUADRO 1: GLAUCOMA DE ANGULO ABIERTO 
 
 
TIPO CARACTERISTICAS 
GLAUCOMA PRIMARIO DE 
ÁNGULO ABIERTO 
 Daño al nervio óptico y perdida 
del campo visual asociados con 
elevación de la PIO 
 Causa desconocida de la 
obstrucción trabecular 
SOSPECHA DE GLAUCOMA 
(HIPERTENSION INTRAOCULAR) 
 Disco óptico y campos visuales 
normales asociados con elevación 
de la PIO. 
 Disco óptico y/o campos visuales 
sospechosos con PIO normal 
GLAUCOMA DE TENSION 
NORMAL 
 Daño al nervio óptico y pérdida 
de los campos visuales asociados 
con PIO normal 
GLAUCOMA SECUNDARIO DE 
ANGULO ABIERTO 
 Resistencia aumentada al flujo de 
la malla trabecular asociada con 
otras condiciones (ej. Glaucoma 
pigmentario, glaucoma facolítico, 
glaucoma inducido por 
esteroides) 
 Aumento de la resistencia post-
trabecular al flujo secundario a la 
elevación de la presión  venosa 
epiescleral (ej. Fístula carotídea 
del seno cavernoso) 
Fuente: American Academy of Ophthalmology. Glaucoma. (Edición en Castellano). Colombia: 
American Academy of Ophthalmology, 1998-1999. 
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CUADRO 2: GLAUCOMA DE ANGULO CERRADO 
 
 
TIPO CARACTERISTICAS 
GLAUCOMA PRIMARIO 
DE ÁNGULO CERRADO 
CON BLOQUEO PUPILAR 
RELATIVO 
 Movimiento restringido del humor 
acuoso de la cámara posterior hacia la 
anterior, iris periférico en contacto con 
la malla trabecular 
GLAUCOMA PRIMARIO 
DE ÁNGULO CERRADO 
SIN BLOQUEO PUPILAR  
 (Ej. Iris plateau) 
GLAUCOMA PRIMARIO 
DE ÁNGULO CERRADO 
CON BLOQUEO PUPILAR  
 (Ej. cristalino intumescente, seclusión 
pupilar) 
GLAUCOMA SECUNDARIO 
DE ANGULO CERRADO 
SIN BLOQUEO PUPILAR 
 Mecanismo de empuje posterior: 
desplazamiento hacia delante del 
diafragma irido-cristaliniano  (ej. 
Tumor del segmento posterior, 
procedimiento de cerclaje escleral, 
efusión uveal) 
 Mecanismo de desplazamiento anterior: 
patología  del segmento anterior 
desplazando el iris  hacia delante para 
formar sinequias periféricas anteriores 
(ej. Síndrome endotelial iridocorneal, 
glaucoma neovascular, inflamación) 
Fuente: American Academy of Ophthalmology. Glaucoma. (Edición en Castellano). Colombia: 
American Academy of Ophthalmology, 1998-1999. 
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CUADRO 3:  GLAUCOMA DE MECANISMO COMBINADO 
 
 
TIPO CARACTERISTICAS 
COMBINACION DE DOS O 
MAS FORMAS DE 
GLAUCOMA 
 (Ej. Glaucoma de ángulo abierto en un 
paciente que desarrolla cierre angular 
secundario después de un 
procedimiento de cerclaje escleral) 
Fuente: American Academy of Ophthalmology. Glaucoma. (Edición en Castellano). Colombia: 
American Academy of Ophthalmology, 1998-1999. 
‘ 
 
 
CUADRO 4: GLAUCOMA INFANTIL 
 
 
TIPO CARACTERISTICAS 
GLAUCOMA PRIMARIO 
CONGENITO/INFANTIL 
 
GLAUCOMA ASOCIADO 
CON ANOMALIAS 
CONGENITAS  
 Asociado con alteraciones oculares (ej. 
Disgenesia del segmento anterior, 
aniridia) 
 Asociado con alteraciones sistémicas 
(ej. Rubéola, síndrome de Lowe) 
GLAUCOMA 
SECUNDARIO DE 
INFANTES Y NIÑOS  
 (Ej. Glaucoma secundario a 
retinoblastoma o trauma) 
Fuente: American Academy of Ophthalmology. Glaucoma. (Edición en Castellano). Colombia: 
American Academy of Ophthalmology, 1998-1999. 
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2.2.2. Clasificaciones y definiciones según el tipo y gravedad de diagnóstico de 
glaucoma 
El grupo de expertos del grupo de “Recomedaciones en el tratamiento basados en 
evidencia” diseñaron una tabla con la  clasificación  y definiciones del glaucoma. 
Estas definiciones descritas a continuación se utilizaron a posteriori para 
determinar las presiones intraoculares metas según el grupo.
 11
 
 
CUADRO 5: DEFINICIONES PARA LA CLASIFICACION DE GLAUCOMA 
 
CLASIFICACION CARACTERISTICAS DEL PACIENTE 
GLAUCOMA LEVE 
Anormalidades del nervio óptico características 
consistentes con glaucoma 
Campos visuales acromáticos normales 
(blanco/blanco) 
Pueden tener exámenes complementarios 
funcionales y anatómicos anormales como el 
FDP, SWAP o análisis del nervio óptico. 
GLAUCOMA MODERADO 
Las anormalidades del campo visual en un 
hemicampo y no en los 5 ° centrales de fijación. 
Los cambios del nervio óptico son consistentes 
con los cambios del campo visual. 
GLAUCOMA SEVERO 
Las anormalidades del campo visual en dos 
hemicampos o en los 5 ° centrales de fijación. 
Los cambios del nervio óptico son consistentes 
con los cambios del campo visual. 
GLAUCOMA DE TENSION 
NORMAL 
Cambios del nervio óptico o del campo visual 
con una presión intraocular normal (menor a 21 
mmHg), basados en múltiples mediciones de la 
presión intraocular  o en una curva de PIO. 
SOSPECHA DE 
GLAUCOMA 
Se incluyen los pacientes con hipertensión 
intraocular (PIO mayor a 24 mmHg con un 
grosor corneal normal) y pacientes con discos 
ópticos , capa de fibras retinales o campos 
visuales sospechosos) 
Fuente: Workgroup on Evidence-Based Treatment Recommendations for Glaucoma. Evidence-
Based Management of Glaucoma: Recommendations of an expert panel. En: Glaucoma, Disease 
Management Guide. Montalve: Thomson PDR, 2003; 2: 204-206. 
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2.3. OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 
EN GLAUCOMA 
 
El principal objetivo del tratamiento farmacológico es disminuir la presión 
intraocular con el menor índice de efectos indeseables tanto locales como 
sistémicos. Además se deben evitar los picos altos en los valores en la curva diaria 
de presión intraocular.
 11 
Ahora se pregona inclusive la importancia del efecto 
neuroprotector y la tolerabilidad para el paciente, aunque son factores de menor 
importancia en especial el primero ya que aún no existen datos concluyentes del 
este efecto con las drogas disponibles en el mercado. 
El grado de severidad del glaucoma es el factor más importante para fijar la 
presión intraocular meta que se desea obtener. A continuación se describe una 
tabla con las presiones intraoculares metas de acuerdo al grado de afectación
11
: 
 
CUADRO 6: PRESIONES INICIALES METAS RECOMENDADAS 
 
PACIENTES CON 
HIPERTENSION 
INTRAOCULAR AL 
INICIO 
PIO META 
DESEADA 
PIO META 
ACEPTABLE 
REDUCCION 
MINIMA 
RECOMEDADA 
HIPERTENSION 
INTRAOCULAR 
≤ 22 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
20 % 
GLAUCOMA LEVE ≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
25 % 
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CUADRO 6 (cont.) 
 
PACIENTES CON 
HIPERTENSION 
INTRAOCULAR AL 
INICIO 
PIO META 
DESEADA 
PIO META 
ACEPTABLE 
REDUCCION 
MINIMA 
RECOMEDADA 
GLAUCOMA 
MODERADO 
≤ 16 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
30 % 
GLAUCOMA SEVERO ≤ 12 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
≤ 18 mmHg 
35 % 
SIN HIPERTENSION 
INTRAOCULAR 
   
GLAUCOMA DE 
TENSION NORMAL 
MODERADO 
No 
determinado 
No determinado 30 % 
GLAUCOMA DE 
TENSION NORMAL 
SEVERO 
No 
determinado 
No determinado 35 % 
 
Fuente: Workgroup on Evidence-Based Treatment Recommendations for Glaucoma. Evidence-
Based Management of Glaucoma: Recommendations of an expert panel. En: Glaucoma, Disease 
Management Guide. Montalve: Thomson PDR, 2003; 2: 204-206. 
 
 
Estas presiones intraoculares fueron calculadas según grosores corneales 
normales. Cuando la presión intraocular inicial en un paciente con hipertensión 
intraocular es muy alta, se puede aceptar una presión igual o menor a 26 mmHg. 
Los pacientes con un glaucoma leve y con la presión intraocular inicial muy 
elevada pueden tener una PIO meta igual o menor a 24 mmHg al inicio.
 11
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2.4. LA PRESIÓN INTRAOCULAR  Y SUS VARIACIONES: 
 
La presión intraocular está dada por la dinámica del humor acuoso, el cual se 
produce en el epitelio no pigmentado del cuerpo ciliar, nutre las estructuras de la 
cámara anterior como córnea y cristalino y se elimina por dos vías, la malla 
trabecular, llamada vía clásica y por la vía uveo-escleral o vía alterna hacia el 
torrente sanguíneo a través de las venas epiesclerales. El humor acuoso tiene dos 
funciones básicas, la primera es  nutrir y mantener el metabolismo de  las 
estructuras del segmento anterior y la segunda es el control de la presión 
intraocular. La primera función permite que elementos como la córnea y el 
cristalino puedan nutrirse ya que no contienen vasos sanguíneos y la segunda, 
basada en un equilibro entre la producción y la eliminación, permite al globo 
ocular mantener una forma, característica básica para poder cumplir con sus 
funciones ópticas. La formación del humor acuoso se da por fenómenos pasivos y 
activos tales como la secreción, diálisis y ultrafiltración
12
.  
 
2.4.1. Toma de la presión intraocular 
 
La presión intraocular se puede valorar con varios instrumentos llamados 
tonómetros que utilizan dos mecanismos acción, la aplanación y la identación. En 
la tonometría de identación se aplica una fuerza sobre el globo ocular para medir 
la presión intraocular, la misma que se contrarresta con las fuerzas de identación 
que se producen al deformar la córnea
13
.  El método de aplanación es el  más 
utilizado por ser el más confiable ya que no se ve afectado por el grosor corneal ni 
escleral, pero tiene sus limitaciones, como las córneas muy irregulares (ej. Heridas 
corneales importantes). Se pueden utilizar varios tonómetros de aplanación como 
el de Goldman que va montado en la lámpara de hendidura o el de Perkins que es 
transportable. Este último se lo utiliza en las curvas de presión intraocular de 24 
horas en especial en la toma de las 6:00 que requiere que el paciente esté acostado 
en su cama sin levantarse. En la actualidad se han creado tonómetros de no 
contacto por evitar riesgos de infecciones pero por su costo elevado no se lo 
utiliza en  nuestro medio. 
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2.4.2. Ajuste de la presión intraocular según la paquimetría 
 
El grosor central de la córnea medido con paquimetría permite realizar ajustes de 
la presión intraocular real, ya que se conoce que córneas muy gruesas (>600 um) 
dan valores de la PIO mayores al real y córneas muy delgadas (<500 um) tendrían 
el efecto contrario
2
. Es por esto que se han creado tablas para el ajuste de la PIO 
con paquimetría tales como la creada en el Universidad de Duke por el Dr. Leon 
Herdon
14
 (ver anexo C) para tener valores más reales para cada paciente. 
En el Ocular Hypertension Treatment Study, se analizó el grosor central de la  
córnea de 1301 de los 1636 pacientes estudiados. Se determinó que el grosor 
central de la córnea es un factor predictor importante en el desarrollo del 
glaucoma primario de ángulo abierto y esto se debe a que el grosor central 
disminuido influye en la toma de la PIO
15 
y podría enmascarar valores elevados de 
PIO. 
 
2.4.3. La curva diaria de presión de 24 horas 
 
La toma de la presión intraocular permite valorar el factor de riesgo más 
importante del daño del nervio óptico. El detectar valores altos por encima de lo 
que se considera normal en una sola toma no asegura el diagnóstico de glaucoma 
y el hallazgo de presiones dentro de valores normales en pacientes con 
alteraciones en el nervio óptico compatibles con los daños de glaucoma tampoco 
lo descarta.  
En muchos casos se requiere realizar una curva diaria de presión intraocular que 
permite determinar la variabilidad de las presiones intraoculares durante 24 horas. 
El método para realizar la curva requiere que la primera toma se realice a las 6 de 
la mañana con el paciente acostado y las siguientes en forma ambulatoria hasta la 
medianoche cada tres horas
16
. Se registra además la presión arterial en cada toma 
y al final se realiza un ajuste paquimétrico de las presiones intraoculares con la 
tabla de Duke (ver anexo C). 
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Para analizar la curva se debe calcular el promedio de todas las tomas, llamado 
también presión intraocular media y calcular la variabilidad expresada como error 
estándar
16
. El límite máximo normal de la presión media no puede ser mayor a 
19.2 mmHg.  El  cálculo de la variabilidad se obtiene restando del valor de la 
presión intraocular media cada uno de los valores de la toma de presión 
intraocular. A este valor se lo eleva al cuadrado y se suman todos los resultados, 
con lo se obtiene la variabilidad diaria expresada como error estándar, la cual no 
puede ser mayor a 2.1 mmHg (ver anexo D). Estos dos parámetros nos sirven para 
conocer si la curva de PIO es normal o patológica, si los valores de media y/o 
variabilidad están por encima de los parámetros antes descritos
16
. 
La curva diaria de presión intraocular tiene algunas desventajas por lo que no se la 
utiliza de rutina. La primera es que se requiere la hospitalización del paciente, y la 
segunda es el costo que esto implica. En la actualidad se la ha dejado de lado pese 
a su gran utilidad, limitando su uso al seguimiento de la terapia tanto 
farmacológica como sistémica. Por esta razón se han ideado nuevos  métodos de 
estudio de variaciones de la PIO tales como la prueba de provocación con agua y 
la test de provocación con la Ibopamina. 
 
2.4.4. El test de ibopamina 
 
La ibopamina es una prodroga de la N-methyldopamina que tiene un efecto 
midriático no cicloplégico debido a su acción alfa-adrenérgica y es capaz de 
inducir por vía tópica un aumento transitorio de la presión intraocular en ojos con 
desórdenes hidrodinámicos.
 17, 18, 19, 20, 21
 
Esta prueba se la realiza en pacientes con glaucoma de ángulo abierto para 
detectar picos de PIO, como parte de su diagnóstico y se la puede realizar de 
forma ambulatoria en el consultorio.  
En pacientes con glaucoma  agudo de ángulo cerrado y el de ángulo estrecho las 
estructuras oculares del ángulo no permiten un flujo adecuado del humor acuoso a 
través del trabéculo. Esto provoca que no se deba dilatar la pupila ya que esto 
provocaría una mayor obstrucción por el repliegue del iris, con el consecuente 
riesgo del cierre angular y la presentación de un cuadro de glaucoma agudo
22
. 
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2.4.5. El test de provocación con agua 
 
La concentración de solutos en el plasma es menor que la de los fluidos oculares, 
por lo que el agua entra en el ojo desde el plasma y aumenta la presión intraocular. 
La presión aumenta considerablemente en pacientes con glaucoma, y esta es la 
base de la prueba de provocación con agua.
23
 
Se realiza la toma de la presión intraocular basal y luego se indica la ingesta de 1 
litro de agua rápidamente con lo que disminuye la osmolaridad plasmática. Se 
realizan las tomas de la PIO cada 15 minutos por una hora. Los pacientes que 
aumentan la presión intraocular más de 8 mmHg son considerados como 
sospechosos de glaucoma.  
La prueba de provocación con agua tiene un porcentaje alto de falsos positivos y 
negativos y tiene un valor diagnóstico limitado. Sin embargo, la sensibilidad de la 
presión intraocular a la hiposmoralidad en pacientes con glaucoma tiene que ser 
considerado sobre todo en aquellos con alteraciones sistémicas de fluidos y 
electrolitos, tales como sucede en insuficientes renal crónicos tratados con 
hemodiálisis.
 23 
 
2.5. LA PRESIÓN DE PERFUSIÓN OCULAR 
 
La presión arterial influye de diversas formas en el organismo humano, y en lo 
que se refiere al glaucoma, se ha observado que tanto la hipotensión como la 
hipertensión aumentan el daño en el nervio óptico. 
La hipotensión juega un rol muy importante en la génesis del daño glaucomatoso. 
La presión arterial normalmente decae en las personas normales, pero existen 
profundas disminuciones, tanto en aparentes normotensos,  en pacientes que se 
encuentran con tratamientos hipotensores, como en pacientes con hipotensiones 
ortostáticas severas, en los que se han observado progresiones en el daño del 
nervio óptico pese a tener presiones intraoculares dentro de límites normales.
24
 La 
posible causa es una disminución del flujo vascular normal a nivel ocular.  
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La hipertensión por otro lado, tiene menor importancia;  se encuentra relacionada 
con la arterioesclerosis cuando las presiones se han mantenido altas en forma 
crónica
24
, factor que provocaría alteraciones en la circulación del nervio óptico. 
Se utiliza el valor de la presión arterial media para el cálculo de la presión de 
perfusión ocular, el cual se calcula según la siguiente fórmula
25
: 
 
 
PAM = PAS + 2 PAS 
       3 
 
PAM= presión arterial medua  
PAS= presión arterial sistólica 
PAD= presión arterial diastólica 
 
Se considera un valor normal entre 85-95 mmHg
25
. 
En la actualidad, se conoce que “hasta el 70 % de los pacientes con glaucoma de 
tensión normal tienen factores sistémicos cardiovasculares o cerebrovasculares de 
riesgo, como hipo o hipertensión arterial, hipotensión nocturna, migraña o 
síndrome vasoespástico”.26 
La hipotensión puede desencadenar una cascada de eventos asociados
27
:
 
Falla en la presión arterial media → falla en la presión arterial media de los 
capilares de la cabeza del nervio óptico → falla en la presión de perfusión ocular 
diastólica → reducción en el flujo sanguíneo en los capilares de la cabeza del 
nervio óptico
 
Por otro lado, se podría pensar que la hipertensión mejoraría la presión de 
perfusión ocular por el contexto de la fórmula pero existen claras evidencias que 
desmienten esta teoría. Hayreh describe 4 mecanismos por los cuales se produce 
el daño que puede provocar un aumento de la presión arterial a nivel del nervio 
óptico
27
: 
 
 La hipertensión produce un aumento en la resistencia vascular y por 
consiguiente una disminución a nivel del flujo vascular. Esto se puede ver en 
la siguiente fórmula: 
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F =    PP 
     RF 
 
F=flujo 
PP= presión de perfusión 
RF= resistencia al flujo 
 
 La hipertensión crónica produce cambios en los vasos pequeños de la cabeza 
del nervio óptico, lo que provoca que el nervio óptico sea susceptible a la 
isquemia. 
 La hipertensión interfiere con la autorregulación del flujo vascular en la 
cabeza del nervio óptico. 
 El último y más importante factor esta dado en pacientes con hipertensión 
arterial que sufren con mucha frecuencia hipotensión durante el sueño en 
especial los que reciben tratamiento farmacológico. En monitoreos de 24 
horas de presión arterial cada 10 minutos, en pacientes normotensos con 
actividad normal (trabajo, deporte, sueño),  se comprobó variaciones. Estas 
fluctuaciones aumentaron con la edad y en pacientes hipertensos. Inclusive el 
tratamiento favorece las hipotensiones nocturnas no solo en pacientes con la 
presión arterial alta sino también en hipertensos mal diagnosticados como 
tales. 
 
La dinámica de perfusión ocular se refiere a la regulación de un adecuado 
suministro de sangre hacia los tejidos oculares. No hay duda que el 
mantenimiento de un suministro de sangre adecuada o perfusión, es necesario para 
el correcto funcionamiento de cualquier órgano, al proveer nutrientes y eliminar 
toxinas y desechos. Para el cálculo de la presión de perfusión ocular se debe 
utilizar la fórmula siguiente
27
: 
 
PPO = PAM – PIO 
 
PPO= presión de perfusión ocular 
PAM= presión arterial media 
PIO= presión intraocular 
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De la fórmula, se desprende que alteraciones en la presión arterial y/o en la 
presión intraocular pueden producir alteraciones en la presión de perfusión  
ocular.
 27 
Además se puede estimar la presión de perfusión ocular diastólica con la misma 
fórmula, valor que cada día tiene mayor relevancia, y es considerado como un 
factor de riesgo de progresión de glaucoma cuando su valor es inferior a 50 
mmHg
28,29,30
.  
 
PPOD = PAD – PIO 
 
PPOD= presión de perfusión ocular diastólica 
PD= presión arterial diastólica 
PIO= presión intraocular 
 
En estudios como el Baltimore Eye Study, la prevalencia del glaucoma se 
mantuvo constante con presiones de perfusión ocular diastólica  de alrededor de 
50 mmHg, pero aumentó significativamente con valores por debajo de 50 
mmHg
28
. En el Egna-Newmarkt Study, la prevalencia del glaucoma aumentó con 
presiones de perfusión ocular diastólica menores a 70 mmHg 
29
. Por último en el 
Rotterdam Study, el riesgo de glaucoma fue 4,68 mayor con presiones de 
perfusión ocular diastólica menores a 50 mmHg que con presiones mayores a 65 
mmHg
30
. 
 
2.6. TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS TÓPICOS PARA EL 
GLAUCOMA 
 
2.6.1. Análogos de prostaglandinas 
 
Las prostaglandinas fueron desarrolladas experimentalmente cuando se observó su 
capacidad de disminuir la presión intraocular, pero por sus efectos colaterales 
sistémicos tan evidentes, se  crearon análogos sintéticos con el afán de disminuir 
los efectos indeseables
31
. Pertenecen al grupo de los autacoides,  es decir, son 
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hormonas con la capacidad de actuar localmente, derivan de fosfolípidos y actúan 
sobre receptores lipídicos
32
.  Existen 3 grupos principales: 
 
(a) Anandamidas que dan origen al bimatoprost 
(b) Docosanoides que dan origen a la unoprostona 
(c) Acido araquidónico que da origen al latanoprost y al travoprost 
 
Su mecanismo principal es facilitar la salida del humor acuoso a través de la vía 
no convencional o uveoescleral. Las prostaglandinas aumentan la síntesis a través 
de la unión con receptores protanoides FP de  las metaloproteinasas que se 
encuentran en el cuerpo ciliar. Estas degradan el colágeno de los espacios 
interfibrilares del músculo ciliar dejando libre el trayecto de salida de humor 
acuoso por la vía posterior
32
. 
Las prostaglandinas son altamente lipofílicas por lo que penetran bien al ojo. 
Tienen una vida media larga lo que permite que su dosificación sea cada 24 
horas, su efecto hipotensor se inicia a las 8 horas de instilada la gota, no 
atraviesan la barrera hematoencefálica, se metabolizan por el hígado y se 
excretan por vía renal. Disminuyen la PIO en alrededor de un 35 % del valor 
basal
32
. 
Las prostaglandinas poseen ventajas en relación al resto de tratamientos tópicos 
que las han colocado como el grupo de primera elección, en especial si los 
compara con los betabloqueadores, que durante mucho tiempo ocuparon este 
sitial. A continuación se enumeran algunas de estas ventajas
33
: 
 
(a)  Son más efectivos para disminuir la PIO que los betabloqueadores durante 
el día y la noche  
(b) Aumentan la eliminación del humor acuoso 
(c)  Son 100 veces más potentes que los betabloqueadores tópicos 
(d) Beneficio de efectos sistémicos mínimos 
(e)  Monodosis 
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Su mecanismo de acción al facilitar la eliminación del humor acuoso por la vía 
no convencional permite que haya un mejor control durante todo el día, evitando 
en teoría picos de presión intraocular, y por lo tanto permitiendo curvas de 
presión intraocular de 24 horas normales.
 2
 
Están indicados en pacientes con hipertensión ocular, en el glaucoma primario de 
ángulo abierto y en entidades como el glaucoma pigmentario o pseudoexfoliativo 
que pertenecen al grupo del glaucoma secundario de ángulo abierto
32
. 
Entre las contraindicaciones principales para su uso tenemos: 
 
(a)  Iritis 
(b)  Uveitis 
(c)  Glaucoma secundario a uveitis 
(d)  Queratouveitis herpética con hipertensión ocular 
(e)  Glaucoma neovascular 
(f)  Edema macular cistoideo 
(g)  Glaucoma en pseudofaquias complicadas 
(h)  Glaucoma del afáquico 
(i)  Glaucomas unilaterales 
(j)  Usuarios de lentes de contacto 
(k)  Intolerancia al benzalconio 
(l)  Insuficiencia hepática 
(m)  Insuficiencia renal 
(n)  Embarazadas 
(o)  Antecedentes de queratitis herpética 
 
Las prostaglandinas son fármacos que pueden estimular o inducir procesos 
inflamatorios por lo que se debe evitar en pacientes con cuadros previos y en 
postoperaciones. Además se han reportado casos de reactivación de cuadros 
herpéticos por lo cual se debe tener en cuenta este antecedente 
2
. 
Las prostaglandinas presentan efectos adversos tanto locales como sistémicos. 
Entre los efectos locales más importantes tenemos: hiperemia conjuntival, 
pigmentación  del iris, crecimiento de pestañas, edema macular cistoideo, dolor 
26 
 
ocular, visión borrosa y prurito. Entre los efectos sistémicos más relevantes se 
encuentran: aumento de la presión arterial, aumento de la frecuencia cardiaca y 
afecciones del tracto respiratorio superior. 
 
 
2.6.2. Bloqueadores ß adrenérgicos 
 
Los betabloqueadores fueron considerados por mucho tiempo como el tratamiento 
gold standard para la hipertensión ocular y el glaucoma de ángulo abierto por su 
buena tolerancia local y sistémica y la amplia experiencia recogida en estos 
últimos 20 años
2,32
. Su efecto para disminuir la pérdida campo visual, para bajar la 
presión intraocular, y como protector de la neuropatía del nervio óptico causada 
por el glaucoma han sido extensamente estudiados.  
Su principal mecanismo de acción es el de disminuir la producción del humor 
acuoso y  por ende la presión intraocular en alrededor de 30 %. Este proceso se 
debe a un bloqueo competitivo de los receptores beta a nivel de los procesos 
ciliares
32 
inhibiendo la concentración del segundo mensajero en la cascada de 
eventos que es el AMPc por interferencia con la enzima adenilato ciclasa. 
La acción de los betabloqueadores comienza 30 minutos después de su instilación 
pero su efecto máximo se produce a las 2 horas por un lapso de alrededor de 10 
horas. La dosis en la presentación al 0.5 % es cada 12 horas (la más utilizada).  
Los efectos secundarios a nivel ocular son: visión borrosa, irritación, alergia, 
anestesia corneal y queratitis puntata. A nivel sistémico, los betabloqueadores 
pueden producir bradicardia, bloqueo cardíaco, broncoespasmo, reducción de la 
líbido y cambios de humor
1
. Por su acción a nivel de los receptores beta, se deben 
tener precauciones en pacientes con asma, EPOC, bloqueo cardíaco, cambios 
mentales en pacientes ancianos y con perfil lipídico alterado
1
. 
Existen dos grupos de betabloqueadores, los no selectivos y los selectivos beta 1. 
El timolol pertenece al primer grupo, es el más utilizado por tener mejor efecto 
como hipotensor en comparación con el betaxolol, que es beta 1 selectivo que 
provoca menores efectos sistémicos, pero con menor control de la PIO. 
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Los betabloqueadores son sinergistas cuando se combinan con agentes mióticos e 
inhibidores de la anhidrasa carbónica y se potencializa con agonistas adrenérgicos. 
Pueden además reducir su efecto hipotensor a largo plazo
1, 34
. En la actualidad se 
utilizan mucho en combinación  tanto por separado como en dosis fijas ya de 
venta en el mercado. 
Los betabloqueadores son excelentes hipotensores oculares pero por la aparente 
falta de control durante las 24 horas, por sus efectos indeseables y por la 
necesidad de aplicar 2 dosis diarias han sido reemplazados como terapia de 
primera elección por los análogos de prostaglandinas. 
 
 
2.6.3. Agonistas adrenérgicos 
 
Los agonistas adrenérgicos estimulan los receptores tanto alfa como beta y su 
efecto principal es disminuir la producción del humor acuoso pero también 
facilitan la salida por la vía uveoescleral en menor grado. 
La epinefrina fue la primera en usarse por su efecto como hipotensora ocular pero 
se ha descontinuado por sus reacciones adversas tanto sistémicas como tópicas. 
Al momento los agonistas alfa 2 adrenérgicos son los más usados por vía tópica, y 
de estos la brimonidina es la única disponible en el mercado. Esta selectividad por 
los receptores ha disminuido los efectos adversos oculares como la midriasis, 
retracción palpebral y vasoconstricción ciliar.
 32
 Además tiene mejor efecto a largo 
plazo.  
La brimonidina vienen en una presentación al 0.2 % y tiene una efectividad 
similar al timolol en el pico máximo pero menor en el valle
32
. 
Entre los principales efectos adversos tópicos tenemos la conjuntivitis alérgica, 
aunque con el uso de Prurite como vehículo ha mejorado este efecto
2
 y a nivel 
sistémico, resequedad de la boca y somnolencia.  Está contraindicada en niños de 
corta edad, en especial en recién nacidos por depresión severa del SNC. Se debe 
tener cuidado en paciente que reciben inhibidores de la monoaminoxidasa , 
antidepresivos tricíclicos y en pacientes con enfermedad cardiovarcular severa
1
. 
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Su efecto hipotensor es comparable con los betabloqueadores (4 a 6 mmHg vs 6 
mmHg respectivamente) y se utiliza como terapia aditiva.
 34 
 
2.6.4. Inhibidores de la anhidrasa carbónica 
 
Como su nombre lo indica, los IECA inhiben directamente a la anhidrasa 
carbónica, la cual tiene un papel muy importante en la formación del humor 
acuoso a nivel del epitelio no pigmentado del cuerpo ciliar
35
. Se lo puede 
administrar a través de dos vías, tanto por vía oral (acetazolamida) como por vía 
tópica (dorzolamida y brinzolamida); está última vía disminuye significativamente 
los efectos sistémicos indeseables pero el descenso la presión intraocular es 
mucho menor. 
Por vía tópica, disminuyen la PIO en 24 % (3-5 mmHg), y si se adicionan al 
timolol disminuyen la PIO en un 15 % adicional.
 36 
Por vía sistémica disminuyen 
la producción del humor acuoso en un 50 %.
35
 
Los inhibidores de la anhidrasa carbónias se derivan de las sulfonamidas por lo 
que por vía oral comparten sus reacciones adversas, motivo por el cual están 
indicadas en tratamientos cortos, sobre todo en pacientes con presiones 
intraoculares muy elevadas. La metazolamida, diclorfenamida y la ethoxolamida 
son otras formas de presentación por vía oral pero como no se comercializan en 
nuestro medio, solo se mencionará a la acetazolamida. 
Los IECA tienen efecto durante la noche disminuyendo la producción del humor 
acuoso  en un 24 %, en relación con los betabloqueadores, que no tienen un buen 
efecto nocturno.
 32
 
A nivel experimental en conejos, se ha observado un aumento significativo del 
flujo vascular a nivel de la cabeza del nervio óptico por lo que se postula un 
supuesto efecto neuroprotector pero no existen datos definitivos en el ser humano.  
Por vía tópica, producen reacciones adversas en el ojo tales como irritación 
ocular,  sequedad, sensación de “pinchazo”, blefaroconjuntivitis alérgica de inicio 
tardío, queratitis puntata superficial y raramente una miopía inducida.
 32
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Como son drogas que tienen diferente farmacocinética, a continuación se describe 
un cuadro con las principales características
32
: 
 
 
CUADRO 7: FARMACOCINETICA DE INHIBIDORES ANHIDRASA CARBONICA 
 
 Acetazolamida Dorzolamida Brinzolamida 
Administración Oral Tópica Tópica 
Ligada a 
proteínas 
95 % 33 % 60 % 
Excreción renal 100 % 60-75 % 75-90 % 
Comienzo de 
efecto 
1-2 horas 1-2 horas 1-2 horas 
Pico 2-4 horas 3 horas 2 horas 
Duración 6-12 horas 8-12 horas 8-12 horas 
Inhibición 
acuosa 
20-30 % 17 % 17 % 
Conservante - 
Benzalconio 0.0075 
% 
Benzalconio 0.01 % 
PH - 5.6 7.5 
Fuente: Grigera D., Casiraghi J., Lynch J. Terapéutica médica antiglaucomatosa y mecanismo de 
acción de las drogas. En: Yankelevich J, Grigera D, Casiraghi J. Glaucoma. Buenos Aires: 
Consejo Argentino de Oftalmología, 2003; 17: 273-305. 
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Cuando se administra por vía oral, los efectos adversos sistémicos son muy 
importantes a tener en cuenta ya que pueden poner incluso en riesgo la vida del 
paciente. A continuación se enumeran los más sobresalientes: 
 
(a) Parestesias en extremidades 
(b) Calambres 
(c) Acidosis metabólica 
(d) Depleción de potasio 
(e) Retención de ácido úrico 
(f) Cólicos abdominales 
(g) Náuseas 
(h) Anorexia 
(i) Diarrea o constipación 
(j) Pérdida de peso 
(k) Nicturia 
(l) Urolitiasis 
(m) Fatiga 
(n) Cefaleas 
(o) Disminución de la libido 
(p) Trombocitopenia 
(q) Agranulocitosis 
(r) Neutropenia 
(s) Anemia aplástica 
(t) Rash dérmico 
(u) Prurito 
(v) Hirsutismo 
(w) Síndrome de Stevens-Johnson 
(x) Alopecia  
(y) Potencialización de hipoglicemiantes y anticoagulantes 
 
Se debe tener mucha precaución y evitar su uso en pacientes con cirrosis 
hepática, insuficiencia renal, acidosis respiratoria crónica, alcalosis 
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hiperclorémica, hiponatremia, hipopotasemia, cetoacidosis diabética, litiasis 
renal, embarazo, y uso concomitante de aspirina (acidosis). 
Los inhibidores de la anhidrasa carbónica tópicos son muy útiles como terapia 
aditiva con los betabloqueadores por su efecto sinérgico para disminuir la PIO 
(tanto en el día como la noche).
 2
 
 
 
2.6.5. Otros antiglaucomatosos: 
 
Además de las terapias antes descritas, existen otros grupos farmacológicos pero 
que al momento solo se usan en tratamientos específicos como en el glaucoma de 
ángulo cerrado o en el glaucoma agudo tales como los agentes mióticos 
simpaticomiméticos (pilocarpina), o agentes hiperosmóticos (manitol, glicerina). 
A continuación se describen las características más importantes de cada uno de 
ellos
1
: 
 
CUADRO 8: OTROS ANTIGLAUCOMATOSOS 
 
 
CARACTERISTICAS PILOCARPINA MANITOL GLICERINA 
VIA 
ADMINISTRACION 
Tópica Intravenosa Oral 
PRESENTACION 0.25-0.5 -2-4-6 % 5-25 % 50 % 
DOSIS BID O QID 2 g/kg  peso 4-7 onz 
INDICACIONES 
Afáquicos 
Edad avanzada 
Glaucoma de 
ángulo cerrado 
 
PIO muy 
elevada 
Glaucoma 
agudo 
PIO muy 
elevada 
Glaucoma 
agudo 
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CUADRO 8 (cont.) 
 
CARACTERISTICAS PILOCARPINA MANITOL GLICERINA 
PRECAUCIONES 
Opacidad central 
Alteraciones 
retina periférica 
Falla cardíaca 
congestiva 
Retención 
urinaria 
Retención 
urinaria 
Empeora 
diabetes 
Nausea 
Vómito 
ACCION Mejora el flujo 
Reduce el 
volumen vítreo 
Reduce el 
volumen vítreo 
EFECTOS 
SECUNDARIO 
Miosis 
Visión nocturna 
disminuida 
Miopía inducida 
Dolor orbita 
superior 
Exacerbación 
defecto por 
catarata 
Catatogénico 
Inducción cierre 
angular 
Desprendimiento 
de retina 
Falla cardíaca 
congestiva 
Cetoacidosis 
diabética 
Cefalea 
Hemorragia 
subdural y 
subaracnoidea 
 
 
Falla cardíaca 
congestiva 
Cetoacidosis 
diabética 
Cefalea 
Hemorragia 
subdural y 
subaracnoidea 
 
 
Fuente: American Academy of Ophthalmology. Glaucoma. (Edición en Castellano). Colombia: 
American Academy of Ophthalmology, 1998-1999. 
 
 
2.6.6. Las terapias combinadas 
 
En la actualidad varios pacientes reciben terapias combinadas para llegar a las 
presiones intraoculares metas, y para esto se ha creado presentaciones fijas con 
combinaciones como betabloqueadores-inhibidores de la anhidrasa carbónica 
(timolol-dorzolamida). Las dosis separadas de los diferentes fármacos tienen 
mejor efecto hipotensor pero el cumplimiento es mucho menor que con  el uso de 
dosis fijas
2
.  
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Como se mencionó antes, los betabloqueadores son sinergistas cuando se 
combinan con agentes mióticos e inhibidores de la anhidrasa carbónica y se 
potencializan con agonistas adrenérgicos.
 1, 31
 
 
 
2.7. PRINCIPALES ESTUDIOS MUNDIALES SOBRE GLAUCOMA 
 
2.7.1. Collaborative Initial Glaucoma Treatment Study (CITGS) 
 
Este ensayo clínico controlado randomizado multicéntrico reclutó 607 pacientes 
con diagnóstico de glaucoma de ángulo abierto. Cada ojo fue tratado con 
trabeculectomía o con medicación antiglaucomatosa tópica. Se fijo una PIO meta 
a la que se llegó con el tratamiento correspondiente. Se hizo un seguimiento cada 
6 meses por 5 años. Se evaluó tanto la pérdida del campo visual como la agudeza 
visual.
 35
 
Según los resultados, no existieron diferencias significativas en la pérdida del 
campo visual en los dos grupos a 5 años pero el riesgo de pérdida de líneas de 
agudeza visual era mayor en el grupo tratado quirúrgicamente. El promedio de la 
PIO en el grupo tratado con medicación tópica fue de 17-18 mmHg y el grupo que 
fue sometido a la trabeculectomía obtuvo valores promedios entre 14-15 mmHg
35
. 
Se concluyó que la preservación de la pérdida del campo visual tanto con 
tratamiento tópico como con cirugía era el mismo. En lo referente a la agudeza 
visual se observó cierto efecto adverso en el tratamiento con cirugía en 
comparación con el grupo tratado con medicación. 
Además este estudio determinó que la disminución importante de la presión 
intraocular con los dos grupos de tratamiento actúa como factor protector de la 
pérdida del campo visual.
35 
 
2.7.2. Early Manifest Glaucoma Trial (EMGT) 
 
The Early Manifest Glaucoma Trial es un ensayo clínico randomizado que 
compara el tratamiento temprano versus el no tratamiento o el tratamiento tardío 
34 
 
en pacientes con diagnóstico reciente de glaucoma de ángulo abierto. Se hizo un 
seguimiento por un período de 4 a 9 años.
 36
 
Se realizó una trabeculoplastia con láser y se administró betaxolol en el grupo 
tratado, con lo que consiguió una disminución de la PIO basal de 20 mmHg en un 
25 %, es decir de 5 mmHg. 
36
 
Se evidenció una disminución en la progresión del daño en un 45 %  en el grupo 
tratado en relación con un 62 % del otro grupo. La progresión en el primer grupo 
fue más tardía. Además se vio el beneficio del tratamiento temprano en pacientes 
con glaucoma de normotensión o con hipertensión, tanto en jóvenes como en 
viejos y en pacientes con pérdidas de moderadas a severas en el campo visual.
 36
 
Se concluyó que la disminución de la PIO en 1 mmHg disminuyó en un 10 % la 
progresión del glaucoma. 
 
2.7.3. Ocular Hypertension Study (OHTS) 
 
Este estudió tuvo la finalidad de determinar si el tratamiento tópico hipotensor  
era efectivo para detener o prevenir el desarrollo de un glaucoma primario de 
ángulo abierto en sujetos sin evidencia de daño glaucomatoso. Además se evaluó 
la seguridad de las drogas utilizadas. 
Fue un ensayo clínico controlado a largo plazo, multicéntrico  y randomizado, en 
el que se evaluaron 1636 pacientes con PIO de 24 a 32 mmHg en un ojo y de 21 a 
32 mmHg en el otro en un seguimiento a 5 años. Fueron seleccionados 
aleatoriamente para recibir tratamiento farmacológico en un grupo y en el otro 
solo fueron observados. Se utilizaron diferentes terapias farmacológicas 
disponibles en el mercado.
 37, 38
 
El objetivo de tratamiento para el grupo que recibió medicación tópica fue 
disminuir la PIO en 20 % o más y mantener las PIO por debajo a 24 mmHg. Se 
observó un descenso de la PIO en un 22.5% (+/- 9.9 %) en el grupo medicado y 4 
% (+/- 11.6 %) en el grupo de observación.
 37, 38
 
Se evidenció que se presentó un desarrollo de glaucoma primario de ángulo 
abierto en pacientes sin tratamiento (9.5 %) en relación al grupo tratado (4.4 %), 
35 
 
dato estadísticamente significativo. Además se observó un beneficio en la pérdida 
del campo visual y el deterioro de las fibras del disco óptico. 
No se observó un aumento del riesgo en los pacientes tratados, e inclusive se 
presentaron menos reacciones adversas que las reportadas en la literatura. No 
hubo la necesidad de hospitalización  ni se reportaron casos de mortalidad. 
Se concluyó que la disminución de la presión intraocular disminuye el riesgo del 
desarrollo del  glaucoma primario de ángulo abierto  y que se pueden mantener 
PIO aceptables por períodos de 72 meses (según el seguimiento). 
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CAPITULO III   
 MARCO METODOLOGICO 
 
 
3.1. DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN 
 
Diseño epidemiológico analítico, longitudinal, retrospectivo de cohorte histórico. 
 
3.2. POBLACIÓN Y MUESTRA 
 
El grupo de estudio fue conformado por el universo total de pacientes de la 
Clínica de Glaucoma del Servicio de Oftalmología del Hospital General de las 
Fuerzas Armadas N-1 Quito (385 pacientes), con diagnóstico de hipertensión 
intraocular crónica o glaucoma de ángulo abierto. Se conformaron dos grupos de 
cohortes principales con diferente exposición farmacológica. El primer grupo 
fueron los pacientes en tratamiento con bloqueadores beta-adrenérgicos (Grupo 
BßA) y el segundo con los pacientes tratados prostaglandinas (Grupo Pg). 
 
 
3.3. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 
3.3.1. Criterios de inclusión para grupo de expuestos  
(en tratamiento con betabloqueadores) 
 
1. Pacientes de cualquier sexo. 
2. Pacientes mayores de edad. (≥ a 18 años) 
3. Pacientes con diagnóstico de glaucoma de ángulo abierto y/o 
4. Pacientes con diagnóstico de hipertensión intraocular crónica. 
5. Pacientes en tratamiento farmacológico tópico con betabloqueadores por 
al menos 3 meses. 
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3.3.2. Criterios de inclusión para grupo no expuestos 
(en tratamiento con prostaglandinas) 
 
1. Pacientes de cualquier sexo. 
2. Pacientes mayores de edad. (≥ a 18 años) 
3. Pacientes con diagnóstico de glaucoma de ángulo abierto y/o 
4. Pacientes con diagnóstico de hipertensión intraocular crónica. 
a. Pacientes en tratamiento farmacológico tópico con prostaglandinas 
por al menos 3 meses. 
 
 
3.4. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 
3.4.1. Criterios de exclusión para grupo de expuestos   
(en tratamiento con betabloqueadores) 
 
1. Pacientes con antecedentes de cirugías previas para el tratamiento de 
glaucoma. 
2. Pacientes con antecedentes de cirugía refractiva en el ojo con diagnóstico 
de glaucoma. 
3. Pacientes con diagnóstico de queratocono o queratoglobo. 
4. Pacientes con hipertensión intraocular post-operatoria por cirugía de 
retina. 
5. Pacientes con hipertensión intraocular post-traumática. 
6. Pacientes con hipertensión intraocular post-uveítica. 
 
3.4.2.    Criterios de exclusión para grupo expuestos  
(en tratamiento con prostaglandinas) 
 
1. Pacientes con antecedentes de cirugías previas para el tratamiento de  
glaucoma. 
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2. Pacientes con antecedentes de cirugía refractiva en el ojo con diagnóstico 
de glaucoma. 
3. Pacientes con diagnóstico de queratocono o queratoglobo. 
4. Pacientes con hipertensión intraocular post-operatoria por cirugía de 
retina. 
5. Pacientes con hipertensión intraocular post-traumática. 
6. Pacientes con hipertensión intraocular post-uveítica. 
 
 
3.5. MATRIZ  DE RELACIÓN DE VARIABLES 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
VARIABLE INDEPENDIENTE 
TIPO DE TRATAMIENTO 
 PROSTAGLANDINAS 
 BETABLOQUEADORES 
VARIABLES MODULADORAS 
FACTORES DE RIESGO 
 EDAD 
 HIPERTENSIÓN ARTERIAL 
 DIABETES 
 ANTECEDENTES FAMILIARES 
DE GLAUCOMA 
 PAQUIMETRIA 
VARIABLE DEPENDIENTE 
PRESIÓN DE PERFUSIÓN OCULAR 
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3.6. DEFINICIÓN DE VARIABLES 
 
VARIABLES CONCECPTO DIMENSION INDICADOR ESCALA 
PRESION 
INTRAOCULAR MEDIA 
Es la relación entre la 
fuerza y la superficie 
ocular
26
. Esta 
medición de la presión 
del ojo  es valorada 
con diferentes tipos de 
tonómetro y es 
valorada en 
milímetros de 
mercurio. 
Se suman de los 7 
valores de la presión 
intraocular de la curva 
de 24 horas, y se 
divide para 7. 
12
 
VALOR 
PROMEDIO DE 
PIO 
MMHG 
NORMAL  
ANORMAL 
TRATAMIENTO 
FARMACOLOGICO 
TOPICO 
ANTIGLAUCOMATOSO 
Registro en la historia 
clínica de glaucoma 
del tratamiento 
farmacológico tópico 
hipotensor para el 
glaucoma primario de 
ángulo abierto o la 
hipertensión ocular en 
el momento de la 
curva PIO de 24 
horas(por al menos 3 
meses y que presenten 
en el último control la 
PIO igual o menor a 
20 mmHg) 
TIPO DE 
TRATAMIENTO 
PROSTAGLANDINAS  
 
BETABLOQUERADORES 
SI 
NO 
 
PRESION ARTERIAL 
MEDIA 
Se define como los 
valores de la presión 
arterial sistémica 
registrados con la 
curva de PIO de 24 
horas. Se registrará la 
presión sistólica y la 
diastólica en mmHg. 
Se obtiene al sumar la  
presión sistólica + 2  
presión diastólica 
dividido todo para 3. 
20Se considera un 
valor normal entre 85-
95 mmHg.
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CUANTITATIVA MMHG  CONTINUA 
PRESION DE 
PERFUSION  OCULAR 
La dinámica de 
perfusión ocular se 
refiere a la regulación 
de un adecuado 
suministro de sangre 
hacia los tejidos 
ocularesSe obtiene de 
la resta de la presión 
arterial media  - la 
PIO.
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CUANTITATIVA MMHG  CONTINUA 
PROMEDIO DE LA 
PRESION DE 
PERFUSION OCULAR 
Se obtiene de la suma 
de los 7 valores de la 
presión de perfusión y 
a este valor se lo 
divide para.
11
 
CUANTITATIVA 
MMHG  
 
NORMMAL 
ANORMAL 
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3.7. SISTEMAS DE CATEGORÍAS Y DIMENSIONES 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3.8. DESCRIPCIÓN GENERAL DE LOS INSTRUMENTOS UTILIZADOS 
 
Se revisó el universo total de las historias clínicas de la clínica de Glaucoma del 
Servicio de Oftalmología del Hospital General  de las Fuerzas Armadas N-1 (385 
pacientes) de los cuales se seleccionaron 82 que concordaron con los criterios de 
inclusión y exclusión pero se eliminaron 12 por información incompleta. Se 
procedió a completar los Formularios de recolección de datos (ver anexo A). Con 
esta información se procedió a aplicar los cálculos estadísticos correspondientes.  
 
 
POBLACION CON DIAGNOSTICO DE GLAUCOMA O 
HIPERTENSION OCULAR 
GRUPO EXPUESTOS GRUPO NO EXPUESTOS 
BETABLOQUEADORES PROSTAGLANDINAS 
CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
PRESIÓN PERFUSIÓN OCULAR 
PRESIÓN INTRAOCULAR 
PRESIÓN ARTERIAL 
PRESIÓN PERFUSIÓN OCULAR 
PRESIÓN INTRAOCULAR 
PRESIÓN ARTERIAL 
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3.9. VALIDEZ Y CONFIABILIDAD 
 
A fin de preservar la confidencialidad/anonimato de los pacientes, ningún 
formulario de recolección tuvo datos personales que permitieran la identificación 
directa del sujeto. Sólo constó el número de identificación del sujeto asignado al 
momento de ingresar al estudio. El número de expediente clínico no fue 
introducido en una base de datos, conservándose en el formulario impreso original 
para facultar un retorno al expediente en caso necesario. 
Previamente al ingreso de los datos, se realizó una verificación de los formularios 
que se encontraban correctamente cumplimentados. Únicamente cuando esta labor 
se completó, los formularios de recolección de datos fueron introducidos en una 
base de datos para su explotación estadística.  
El contenido de la base de datos fue inicialmente revisado de forma no analítica 
para identificar posibles omisiones, corregir el defecto y depurar datos absurdos. 
La base de datos se conservará en original y duplicado por un tiempo indefinido 
pero no menor a dos años. Los distintos formularios originales y otros 
documentos del estudio serán guardados en archivo bajo responsabilidad del 
investigador principal durante un mínimo de dos años posteriores a la finalización 
del estudio para la verificación de datos en caso necesario 
 
3.10. PROCEDIMIENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 
El presente estudio se basó en los datos que se obtuvieron de las historias clínica 
de los pacientes con diagnóstico de glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica de los archivos de la Clínica de Glaucoma del Hospital General de 
las Fuerzas Armadas N-1 Quito previa la autorización por parte del Comité de 
Ética de dicha institución. 
Se recolectaron los datos de filiación como el número de historia clínica, sexo, 
edad, y los principales factores de riesgo conocidos (raza negra, antecedentes de 
hipertensión arterial o diabetes y antecedentes familiares de glaucoma). Se 
registraron también los fármacos hipotensores sistémicos que los pacientes 
estuvieren recibiendo. 
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Se procedió a la obtención de los datos oftalmológicos previos, tales como 
diagnóstico de hipertensión ocular crónica o glaucoma de ángulo abierto, ojo 
afectado, tiempo de dicho diagnóstico. Se registró la paquimetría central, con la 
cual se ajustaron todos los valores de presión intraocular que se utilizaron en el 
análisis de este estudio (anexo C). Además se incluyeron el tiempo del tratamiento 
actual que no debió ser menor a tres meses, y el tipo de fármaco tópico. 
Con los valores antes mencionados se midió la presión de perfusión ocular en 
base a los datos de la presión arterial obtenidos con las 7 tomas de la curva de PIO 
de 24 horas (anexo E) 
 
 
3.11. PROCEDIMIENTO PARA EL ANÁLISIS DE DATOS 
 
Se usaron todos los datos de la historia clínica para los análisis y se siguió un 
enfoque por protocolo, es decir, para la totalidad de casos válidos. Para la 
descripción de la frecuencia de las distintas variables se consideró como 
denominador el recuento absoluto de pacientes estudiados en cada grupo y como 
numerador las cifras registradas para cada variable/subvariable o sus 
correspondientes categorías, con ajustes en el denominador en caso necesario. 
Las variables categóricas se resumieron como porcentajes. En aquellas más 
relevantes se calculó el intervalo de confianza al 95% (IC95%) de la proporción 
como estimador de la precisión. Las variables cuantitativas fueron expresadas 
como media y desviación estándar. Para distribuciones no normales se empleó el 
rango, la mediana y los percentiles al 25% y 75%. 
Las características generales de los grupos Pgs y BßA fueron confrontadas 
mediante la prueba Student t o χ2 según corresponda para el tipo de variable. Un 
valor menor a 0.05 se consideró como estadísticamente significativo en cada una 
de las comparaciones. 
El análisis primario comprendió la comparación del total de presión de perfusión 
ocular identificados en los dos grupos principales de estudio (Pgs vs. BßA), a 
través de la prueba para comparación de proporciones.  
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La probabilidad de presentación de alteración de la presión de perfusión ocular, 
según grupo de tratamiento, se estimó mediante el riesgo relativo (RR) y su 
respectivo IC95% calculados en un modelo univariado considerando como 
predictivo de menor probabilidad el tratamiento con análogos de Pgs. Si los 
límites inferior y superior del IC95% no incluían la unidad se consideraron como 
un hallazgo estadísticamente significativo.  
De forma complementaria, el nivel de significancia fue calculado mediante la 
prueba de χ2 para un grado de libertad. En caso de que el número de 
observaciones fuese reducido se utilizó las correcciones de Yates y/o de Fisher. 
Al observarse un RR menor a la unidad y significativo, se calculó adicionalmente 
la reducción del riesgo relativo (RRR) y el riesgo absoluto (RA) como medidas de 
impacto y de interés clínico. 
Los análisis secundarios incluyeron la comparación entre los grupos de pacientes 
con glaucoma primario de ángulo abierto e hipertensión intraocular, y la presencia 
de factores de riesgo para glaucoma/hipertensión intraocular, utilizando modelos 
similares a los anteriores, siempre y cuando el número de sujetos permitieran una 
razonable estabilidad en las tablas de contingencia. Además se comparó la presión 
de perfusión ocular media entre los dos grupos principales de estudio mediante la 
prueba Student t.  
Aquellas variables de descripción general, en las cuales se identificó diferencias 
estadísticamente significativas durante la comparación entre los grupos de estudio, 
pudieron ser incluidas en los modelos univariados para efectuar análisis 
estratificados. 
Otros análisis definidos ad-hoc incluyeron la comparación mediante las pruebas T 
de Student y ANOVA, para dos y más grupos respectivamente de frecuencias 
alteración de presión de perfusión ocular entre grupos de tratamiento dentro de 
estratos secundarios (por ejemplo, tipo de patología, presencia de factores de 
riesgo), considerando cada vez un valor p menor a 0.05 como estadísticamente 
significativo. 
En el análisis de datos se determinó el promedio de la desviación estándar para 
variables cuantitativas, se estableció normalidad de las distribuciones de presión 
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arterial media, presión de perfusión ocular y presión intraocular media para lo cual 
se utilizó la prueba de Kolmogorov-Smirnov . 
Se estableció que los tres cumplieron los criterios de curva normal por lo cual se 
utilizó T de Student para diferenciar de promedios de grupos independientes. Se 
consideró como significativo p menor o igual a 0.05. 
 
 
3.12. CONSIDERACIONES BIOÉTICAS 
 
La presente investigación se realizó dentro de los parámetros éticos establecidos 
en la Declaración de Helsinki para la realización de estudios en seres humanos. Al 
ser un diseño tipo observacional y retrospectivo, se tomó en cuenta la información 
registrada en la historia clínica, por lo que el riesgo de participación para los 
sujetos que se incluyan en este estudio se asume será menor al mínimo.  
Por las mismas características del estudio el  beneficio podría ser social, al 
permitir mejorar los conocimientos sobre el problema de salud objeto del estudio 
y sus alternativas terapéuticas. 
Toda la información será manejada confidencialmente y su empleo será 
exclusivamente estadístico. La identidad de los sujetos se considera información 
confidencial. Todos los formularios para recolección de datos serán anónimos y la 
identificación del paciente dentro del estudio será a través de un número único de 
participación. Ningún formulario o documento podrá contener algún dato personal 
del paciente que permita su identificación directa. El número del expediente 
clínico será registrado (no tabulado) para facultar el retorno al expediente clínico 
original en caso necesario. Todos los hallazgos derivados de los datos serán 
expresados exclusivamente como estadísticas acumuladas. 
Solamente las personas involucradas en el estudio podrán tener acceso a la 
información (formularios, base de datos y otras documentaciones). Si por alguna 
regulación local o del comité de ética o de la autoridad hospitalaria, se debiera 
permitir el acceso de terceras personas a esta información o a la documentación 
del estudio, se prestará atención a esta situación y se lo permitirá siempre y 
cuando las personas involucradas aseguren mantener la confidencialidad 
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correspondiente de la información proporcionada y firmen un documento al 
respecto. 
Antes de la puesta en marcha del estudio se presentó este protocolo al Comité de 
Ética del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito, para su aprobación.  
Al tratarse de un estudio con diseño de cohortes retrospectivo, no fue factible 
obtener el consentimiento informado de participación de los sujetos. Por lo tanto, 
este consentimiento quedó subrogado en el comité de ética que apruebe la 
ejecución del estudio. 
Durante la ejecución de este estudio, en todo momento se procuró no interferir 
con las actividades diarias del Servicio de Oftalmología participante. En ningún 
momento se emitieron juicios sobre la idoneidad del manejo o tratamientos que 
reciben los pacientes.  
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CAPITULO IV  
ANALISIS EN INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS 
 
4.1 RESULTADOS 
 
Fueron revisadas un total de 385 historias clínicas de la clínica glaucoma en el 
Servicio de Oftalmología del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1. 
Quito. De estas, se obtuvieron 82 historias de pacientes con glaucoma de ángulo 
abierto en tratamiento farmacológico. Se excluyeron 12 pacientes por información 
incompleta. No se obtuvo un registro de pacientes con hipertensión intraocular así 
que no se tabuló este enunciado. 
Se incluyeron 70 pacientes, con una proporción igual entre hombres y mujeres 
(tabla 1). La edad media de la muestra fue de 65,7 años (± 11,49) con un rango 
entre 20 y 87 años (tabla 2).  El ojo más afectado fue el derecho con 51,6% en 
relación al izquierdo 48.4% (tabla 3). En total se incluyeron en el estudio 124 
ojos, y no existen diferencias estadísticas por ojo afectado. 
En lo referente a los antecedentes personales de importancia para el glaucoma, 
98,6% fueron mayores de 40 años, 2,9% presentaban antecedentes familiares de 
glaucoma, 40% presentaron diagnóstico de diabetes meillitus, y 54,3% de 
hipertensión arterial (tabla 4).  
Todos los pacientes con diagnóstico de hipertensión arterial estaban en 
tratamiento sistémico con los siguientes fármacos: inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina (IECA)  28,9%, Bloqueadores de canales de calcio 
13,2%, Betabloqueadores 5,3%, Diuréticos tiazídicos 2,6%, y con tratamientos 
combinados, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) más 
diuréticos tiazídicos en 36,8%, inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina (IECA) más Diuréticos tiazídicos más Bloqueadores de canales de 
calcio 7,9%, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) más 
bloqueadores de canales de calcio 2,6% y con inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina (IECA) más Diuréticos tiazídicos más Bloqueadores 
de canales de calcio más betabloqueadores 2,6% (tabla 5). 
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En lo referente al tipo de tratamiento para el glaucoma fue realizado con análogos 
de prostaglandinas  en 45 pacientes (64,3%), y con betabloqueadores  en 25 
pacientes (35,78%) (tabla 6). El promedio de tiempo de diagnóstico de glaucoma 
con tratamiento fue de 7,5 meses (± 7,56) con valores comprendidos entre 3 y 31 
meses (tabla 7). 
Con respecto al examen oftalmológico, la paquimetría promedio de ojo derecho 
fue de  530,70 micras (± 28,39) con un mínimo  de 470 y máximo de 607, y la del 
ojo izquierdo fue  529,73 micras (± 31,28) con un mínimo de 468 y máximo de 
600 (tabla 8). 
La media de la presión arterial media de los dos grupos fue de 90  (± 8,93) con un 
mínimo de 70,2 y máximo de 111,9 (tabla 9). La presión intraocular media de ojo 
derecho fue de 15,16 (± 2,40) con mínimo de 9,1 y máximo de 20,9  y de ojo 
izquierdo fue de 15,37 (± 2,55), con mínimo 8 y máximo 21 (tabla 10).  La 
presión de perfusión ocular  de ojo derecho fue de 74,86 (± 8,53) con mínimo de 
57,8 y máximo de 96,3  y de ojo izquierdo fue de 75,30 (± 8,93), con mínimo 58,5 
y máximo 98 (tabla 11). En referencia al tiempo de tratamiento promedio no 
existieron diferencias en los dos grupos de tratamiento (tabla 12) (p 0.463). La 
presión de perfusión ocular por grupo de tratamiento fue de 74,36 (± 7,13) para 
los pacientes tratados con prostaglandinas y 41 (± 11,71) en los tratados con 
betabloqueadores (p 0,604) (cuadro 13).  Al comparar la presión arterial media, 
los tratados con prostaglandinas presentaron una media de 89,52 (± 7,56) y los de 
betabloqueadores de 90,878  (± 11,61) (p 0,5) (tabla 14).  
El promedio de la presión intraocular en el grupo de análogos de prostaglandinas 
fue  de 15,16 (± 2,38) y los beta bloqueadores de 15,47  (± 2,65) (p 0,503)     
(tabla 15).  
Al comparar la media de la presión arterial media con  la hipertensión arterial, el 
grupo con hipertensión arterial y tratamiento sistémico presentó una media de 
92,96 (± 9,63) y el grupo sin hipertensión arterial tuvo una media de 86,45          
(± 6,96) (p 0,0000…)  (tabla 16). Al comparar la media de la presión de perfusión 
ocular con la hipertensión arterial, el grupo con hipertensión arterial y tratamiento 
sistémico presentó una media de 78,81(± 8,03) y el grupo sin hipertensión arterial 
tuvo una media de 70,67 (± 7,32) (p 0,000….) (tabla 17). Con respecto a los 
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diferentes tratamientos sistémicos para la hipertensión arterial no se pudieron 
comparar los diferentes grupos ya que fueron muy pequeños.  
Al comparar la presión de perfusión ocular diastólica, 11 ojos (8.9 %) presentaron 
valores por debajo de 50 mmHg y 113 ojos (91%), valores mayores a 50 mmHg 
(tabla 18). Al comparar los dos grupos de tratamientos, de los 83 ojos tratados con  
prostaglandinas 4 presentaron valores por debajo de 50 mmHg y  de  los 41 ojos 
tratados con betabloqueadores, 7 pacientes presentaron valores por debajo de 50 
mmHg (p 0,0024) (tabla 19). 
Los pacientes que usaron betabloqueadores tienen 2,54 veces más riesgo de 
presentar una presión de perfusión ocular diastólica alterada (por debajo de 50 
mmHg). Se calculó que el 12 % de la alteración de la presión de perfusión ocular 
diastólica fue debida al tipo de tratamiento tópico. 
Al analizar si existió relación entre la disminución de la presión de perfusión 
ocular diastólica con los factores de riesgo, se determinó que solo la diabetes (p 
0,005) y la hipertensión arterial (p 0,002) tienen relación con la alteración y son 
estadísticamente significativas.  
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TABLAS 
 
 
Tabla Nº 1 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
Frecuencia por sexo 
 
 
Sexo Frecuencia (n) Porcentaje (%) 
Femenino 35 50,0 
Masculino 35 50,0 
Total 70 100 
 
 
Tabla Nº 2 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
Edad 
 
 
Edad en años Media Desv. Estándar Mínimo Máximo 
Edad 65,67 11,49 20 87 
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Tabla Nº 3 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
Frecuencia por ojo afectado 
 
Ojo afectado Frecuencia (n) Porcentaje (%) 
Ojo derecho 64 51,6 
Ojo izquierdo 60 48,4 
Total 124 100 
 
 
Tabla Nº 4 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
Factores de riesgo 
 
 
Factores de riesgo 
Frecuencia 
 (n) 
Porcentaje (%) 
Mayor de 40 años 69 98,6 
Antecedentes HTA 38 54,3 
Antecedentes diabetes 28 40 
Antecedentes familiares de glaucoma 2 2,9 
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Tabla Nº 5 
 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
Frecuencia de tratamiento sistémico de HTA 
 
 
Tratamiento de HTA 
Frecuencia 
(n) 
Porcentaje 
(%) 
IECA + Diuréticos tiazídicos 14 36,8 
IECA 11 28,9 
Bloqueadores canales CA 5 13,2 
IECA + Diuréticos tiazídicos + Bloqueadores 
de Calcio 
3 7,9 
Betabloqueadores 2 5,3 
Diuréticos tiazídicos 1 2,6 
IECA + Bloqueadores canales CA 1 2,6 
IECA + Diuréticos tiazídicos + Bloqueadores 
de Calcio CA+ Betabloqueadores 
1 2,6 
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Tabla Nº 6 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
Tipo de tratamiento de glaucoma 
 
 
Tratamiento de glaucoma Frecuencia (n) Porcentaje (%) 
Prostaglandinas 45 64,3 
Betabloqueadores 25 35,7 
Total 70 100 
 
 
Tabla Nº 7 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
Tiempo de diagnóstico de glaucoma en meses 
 
 
Tiempo de diagnóstico de 
glaucoma (meses) 
Media 
Desv. 
Estándar 
Mínimo Máximo 
Tiempo de diagnóstico de 
glaucoma  
7,50 7,56 3 31 
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Tabla Nº 8 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
Paquimetrías y ajustes paquimétricos 
 
 
Paquimetría (micras) Media Desv. Estándar Mínimo Máximo 
Paquimetría OD 530,70 28,39 470 
607 
 
Paquimetría OI 529,73 31,28 468 600 
 
 
Tabla Nº 9 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
Presión arterial media 
 
 
 
Presión arterial (mmHg) Media 
Desv. 
Estándar 
Mínimo Máximo 
Promedio de presión arterial 
media 
90,004 8,9345 70,2 111,9 
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Tabla Nº 10 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
Presión intraocular de ojo derecho e izquierdo 
 
 
Presión intraocular 
(mmHg) 
Media 
Desv. 
Estándar 
Mínimo Máximo 
Media presión 
intraocular OD 
15,16 2,40 9,1 20,9 
Media presión 
intraocular OI 
15,37 2,55 8 21 
 
 
Tabla Nº 11 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
Presión de perfusión ocular de ojo derecho e izquierdo 
 
Presión de perfusión 
(mmHg) 
Media Desv. Estándar Mínimo 
Máx
imo 
Media presión perfusión 
ocular OD 
74,86 8,53 57,8 96,3 
Media presión perfusión 
ocular OI 
75,30 8,93 58,5 98 
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Tabla Nº 12 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
 
Tiempo de tratamiento de glaucoma en meses 
 
 
Tiempo de tratamiento de glaucoma 
(meses) 
Media Desv. Estándar 
Betabloqueadores 6,64  1,36  
Prostaglandinas 7,98 1,18 
 p 0.463 
 
Tabla Nº 13 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
Promedio de presión perfusión ocular por tratamiento 
 
 
Presión de perfusión ocular 
(mmHg) 
N Media Desv. Estándar 
Prostaglandinas 83 74,3627 7,13172 
Betabloqueadores 41 75,4000 11,71710 
p 0.604 
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Tabla Nº 14 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
Promedio de presión arterial media por tratamiento 
 
Promedio presión arterial media (mmHg) N Media 
Desv. 
Estándar 
Prostaglandinas 83 89,523 7,5680 
Betabloqueadores 41 90,878 11,6122 
p 0.5 
 
Tabla Nº 15 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
 
Promedio de presión intraocular por tratamiento 
 
Media de presión 
intraocular (mmHg) 
N Media Desv. Estándar 
Prostaglandinas 83 15,160 2,3862 
Betabloqueadores 41 15,478 2,6582 
p 0.503 
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Tabla Nº 16 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
Relación entre el promedio de la presión arterial media y la hipertensión 
ocular 
 
 
Media de presión arterial media N Media 
Desv. 
Estándar 
Con hipertensión arterial 67 92,96 9,63 
 
Sin hipertensión arterial 
57 86,45 6,96 
p 0.0000000……. 
 
 
Tabla Nº 17 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
 
Relación entre el promedio de la presión de perfusión ocular y la 
hipertensión arterial 
 
Media de presión de perfusión 
ocular 
N Media Desv. Estándar 
Con hipertensión arterial 67 78,81 8,03 
Sin hipertensión arterial 57 70,67 7,32 
p 0.0000000……. 
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Tabla Nº 18 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
Promedio de la presión de perfusión ocular diastólica inferior a 50 mm Hg 
 
 
Presión de perfusión ocular diastólica 
(mmHg) 
Frecuencia Porcentaje 
< a 50 mmHg 11 8,9 % 
> a 50 mmHg 113 91 % 
TOTAL 124 100 
 
Tabla Nº 19 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
Presión  de perfusión ocular diastólica inferior a 50 mm Hg por tratamiento 
antiglaucomatoso* 
 
Tipo de 
tratamiento 
Presión de perfusión 
 ocular diastólica 
< 50 mmhg 
Presión de perfusión  
ocular diastólica 
> 50 mmhg 
Total 
Betabloqueadores 7 34 41 
Prostaglandinas 4 79 83 
Total 11 113 124 
*Incidencia de presión de perfusión ocular diastólica alterada en tratamiento con 
Betabloqueadores =0.17 y con Prostaglandinas = 0.048     
RR = 3,54  RA = 12,2   p  0.0024 
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Tabla Nº 20 
 
Comparación del efecto de prostaglandinas versus betabloqueadores en  la presión 
de perfusión ocular  en relación con la presión arterial y la presión intraocular en un 
estudio retrospectivo en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular crónica del Hospital General de las Fuerzas Armadas N-1 Quito. 2003-2012 
 
 
Relación de los factores de riesgo con la presión de perfusión ocular 
diastólica 
 
Factor de riesgo R P 
Diabetes 0,248 0,005 
Antecedentes familiares de glaucoma 0,057 0,530 
Edad mayor a 40 años -0,028 0,756 
Hipertensión arterial 0,281 0,002 
Sexo 0,075 0,407 
Paquimetría 0,065 0,118 
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4.2 ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN 
 
La presión intraocular es el factor de riesgo más importante y el objetivo principal 
de todos los fármacos en el tratamiento del glaucoma. Los efectos secundarios 
pueden ser tanto locales como sistémicos derivados del tratamiento, los cuales 
podrían alterar la adecuada irrigación del nervio óptico. Trastornos hemodinámicas 
como Estenosis de la Arteria Carótida o disminuciones considerables de la presión 
arterial sistémica permitirían una disminución de la perfusión a nivel del disco 
óptico y aumentarían la susceptibilidad al daño provocado por aumentos de la 
presión intraocular
39
. 
La presión de perfusión ocular no puede ser medida en vivo pero se la puede 
estimar en relación con los valores de presión arterial sistémica  y la presión 
intraocular. La presión de perfusión a nivel ocular y cerebral está normalmente 
protegida por la reducción en la resistencia periférica por vasodilatación. Cuando 
no existe autorregulación, disminuciones de la presión de perfusión conllevan a 
una disminución del flujo sanguíneo, lo que podría producir isquemia
39
. 
 En la actualidad se considera a la presión de perfusión ocular diastólica  como un 
factor de riesgo de progresión de glaucoma
39
. Por ende los tratamientos tópicos 
para disminuir la presión intraocular no deberían producir alteraciones vasculares 
sistémicas significativas. En el Egna-Neumarkt Study, se comparó a pacientes con 
presiones de perfusión ocular diastólica inferiores a 50 mmHg con valores de 65 
mmHg. El primer grupo aumentó 4.5 la prevalencia de glaucoma
29
. 
Se encontró que si existe una diferencia significativa en relación con la presión de 
perfusión ocular diastólica al tratar a los pacientes con betabloqueadores  y 
prostaglandinas. Los pacientes que recibieron betabloqueadores tienen 2,54 veces 
más riesgo de presentar una  presión de perfusión ocular diastólica por debajo de 
50 mmHg en la relación con los que usaron prostaglandinas.  El 12 % de la 
alteración de la presión de perfusión ocular es atribuible a los betabloqueadores.  
Si contemplamos que la presión arterial diastólica es la que está en relación con 
los vasos periféricos, una disminución de la misma, en especial de la presión de 
perfusión ocular diastólica que está en relación con la  diferencia entre la presión 
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arterial y la venosa, a nivel del nervio óptico provocaría un alteración del aporte 
sanguíneo a nivel de la cabeza del nervio
28
.  
Por tanto existen pacientes que pese a la disminución de la presión intraocular 
continúan progresando su alteración a nivel disco y persisten las alteraciones del 
campo visual en el glaucoma de ángulo abierto y está podría ser una de las 
explicaciones
29
. Si a esto se suma que fármacos que son excelentes hipotensores 
como los betabloqueadores podrían disminuir la presión de perfusión ocular 
diastólica, al provocar disminución de la presión arterial
3,31,32  
tendríamos que 
considerar otro factor más antes de decidir que tratamiento dar a un paciente.   
Al comparar los 124 ojos tratados con análogos de Prostaglandinas y con 
Betabloqueadores, no se evidenciaron diferencias estadísticamente significativas 
entre los valores de presión arterial media y presión intraocular pero si con la 
presión de perfusión ocular diastólica con lo cual se puede decir que al ser la 
presión intraocular el factor de riesgo más importante a tratar, y al  presentar 
efectos sistémicos  que alteran la presión de perfusión ocular diastólica,  la 
elección del tratamiento dependerá de factores tales como la accesibilidad a uno u 
otro fármaco (costos, disponibilidad), de otros efectos sistémicos producidos (por 
ejemplo disminución de la libido o depresión con el uso de betabloqueadores
2,33
) o 
los efectos tópicos (alteraciones del color del iris con el uso de análogos de 
protaglandinas
2
) o por facilidad en la dosificación (una vez en el día los análogos 
de prostaglandinas versus dos veces al día para los betabloqueadores
2,33
).   
Si pese a un adecuado control de la presión intraocular persiste una progresión del 
daño, se deberá evaluar la presión arterial del paciente y calcular su presión de 
perfusión ocular diastólica para determinar si está por debajo de 50 mmHg, lo que 
provocaría una mala perfusión del nervio óptico. 
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CAPITULO V 
 
CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
 
5.1. CONCLUSIONES 
 
Si existe diferencia en la presión de perfusión ocular en relación con la presión 
arterial y la presión intraocular en pacientes del Hospital General de las Fuerzas 
Armadas N-1 Quito con diagnóstico de glaucoma de ángulo abierto e hipertensión 
ocular tratados con prostaglandinas o betabloqueadores.  
Los pacientes en tratamiento con betabloqueadores tienen mayor riesgo de 
presentar una presión de perfusión ocular diastólica por debajo de límites normales 
(50 mmHg).  Existen diferencias en la presión arterial en relación con el 
tratamiento tópico, por lo que existe un mayor efecto sistémico con el uso de 
betabloqueadores en relación al uso de las prostaglandinas. 
En relación con la presión intraocular, los tratamientos con betabloqueadores y 
prostaglandinas tienen similar efectividad. 
Se consideran factores de riesgo para presentar una alteración de la presión de 
perfusión ocular diastólica a la hipertensión arterial y a la diabetes. Se calculó que 
4% de la alteración de la presión de perfusión ocular diastólica se debió al 
antecedente de hipertensión arterial y el 5% fue debido a la diabetes. Y se 
evidenció además que a menor edad, mayor presión de perfusión ocular diastólica. 
Se debe realizar una historia exhaustiva de un paciente con glaucoma para 
determinar así la presencia de factores de riesgo que podrían influir en su 
enfermedad. En el momento de la elección de un fármaco, se debe tomar en cuenta 
patologías asociadas como la hipertensión arterial y la diabetes y conocer que 
tratamiento sistémico está utilizando. En lo referente al examen físico y al 
seguimiento, si existe evidencia de incongruencias en el tratamiento tales como 
que un paciente que tenga su presión intraocular dentro de los límites normales,  
persista con la progresión del daño a nivel del nervio óptico,  se debe considerar 
realizar monitoreos de su presión arterial para descartar disminuciones de la 
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presión diastólica que podrían alterar  la presión de perfusión ocular diastólica a 
nivel del nervio óptico.  
 
5.2. RECOMENDACIONES 
 
Se debería considerar realizar estudios posteriores con un mayor número de 
sujetos  para corroborar los resultados en los que apreciamos que si hay 
alteraciones sistémicas en la presión arterial diastólica con bloqueadores versus 
los análogos de prostaglandinas que pueden alterar la perfusión ocular diastólica. 
Por otro lado y tomando en cuenta las curvas de presión intraocular se debería 
calcular la presión de perfusión ocular diastólica y ver el efecto de los diferentes 
fármacos en sus presentaciones tanto solos como combinados  que existen para el 
tratamiento del glaucoma. 
Los pacientes con glaucoma deberían tener un control permanente no solo de su 
presión intraocular sino también de otros factores de riesgo que se encuentren 
alterados como la presión arterial, diabetes, alteraciones vasculares que podrían 
aumentar el riesgo de daño a nivel del nervio óptico por alteración de su 
perfusión. 
Se espera que las nuevas drogas que se desarrollen en el futuro para el tratamiento 
del glaucoma permitan no solo un efecto hipotensor sino que también mejoren la 
perfusión a nivel del nervio óptico, lo que conlleve a un efecto neuroprotector. 
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Anexo –A– 
 
 
 
FORMULARIO PARA RECOLECCION DE DATOS 
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CUADERNO DE RECOLECCION DE DATOS 
HOSPITAL GENERAL DE LAS FUERZAS ARMADAS N-1 
 
 
FECHA 
 
DIA MES AÑO 
        
 
HISTORIA CLINICA 
 
     
 
DATOS DEL PACIENTE 
 
SEXO 
   
M  
F  
 
 
EDAD 
 
  
 
 
FACTORES DE RIESGO  
 
MAYOR DE 40 AÑOS 
 
SI  
NO  
 
 
RAZA NEGRA  
 
SI  
NO  
 
ANTECEDENTE FAMILIAR DE GLAUCOMA 
 
SI  
NO  
 
PATOLOGIA ASOCIADA 
 
PATOLOGIA SI NO 
HIPERTENSION ARTERIAL   
DIABETES MELLITUS   
 
 
TRATAMIENTO PARA HTA 
 
SI  
NO  
 
TIPO DE  TRATAMIENTO PARA  HTA 
 
TIPO SI NO 
BETABLOQUEADORES   
IECA /  ARA II   
DIURETICOS TIAZIDICOS   
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DATOS DE EVALUACION OFTALMOLOGICA PREVIA 
 
DIAGNOSTICO 
 
GLAUCOMA DE ANGULO ABIERTO  
HIPERTENSION OCULAR  
 
FECHA DE DIAGNOSTICO DE GLAUCOMA O HIPERTENSION OCULAR CRONICA: 
 
DIA MES AÑO 
        
 
TIEMPO DE DIAGNOSTICO DE GLAUCOMA O HIPERTENSION OCULAR CRONICA: 
 
AÑOS MESES 
  
 
OJO AFECTADO 
 
AMBOS OJOS  
OJO DERECHO  
OJO IZQUIERDO  
 
PAQUIMETRIA CENTRAL 
 
OD  
OI  
 
 
 
TRATAMIENTO ANTIGLAUCOMATOSO ACTUAL 
 
ANALOGOS DE PROSTAGLANDINAS  
TRAVOPROST  
LATANOPROST  
BIMATOPROST  
 
 
BLOQUEADORES B2  
TIMOLOL  
BETAXOLOL  
 
 
TIEMPO DE TRATAMIENTO ANTIGLAUCOMATOSO ACTUAL 
 
AÑOS MESES 
    
 
  
 
DATOS DE CURVA DE PIO 
 
CURVA DE PRESION INTRAOCULAR Y VALORES CORREGIDOS CON PAQUIMETRIA 
 
 OJO 
DERECHO 
VALOR 
AJUSTADO 
OJO 
IZQUIERDO 
VALOR 
AJUSTADO 
9:00 am     
12:00 pm     
3:00 pm     
6:00 pm     
9:00 pm     
12:00 am     
6:00 am     
 
VALOR  DE LA MEDIA DE PRESION INTRAOCULAR 
 
OJO 
VALOR 
VALOR ≥ 19.2 
SI NO 
DERECHO    
IZQUIERDO    
 
 
 
PRESION ARTERIAL  
 
  SISTOLICA DIASTOLICA MEDIA 
1 9:00 am    
2 12:00 am    
3 3:00 pm    
4 6:00 pm    
5 9:00 pm    
6 12:00 am    
7 6:00 am    
 
PROMEDIO DE LA PRESION ARTERIAL MEDIA 
 
 
 
 
PRESION PERFUSION OCULAR 
 
  OD OI 
1 9:00 am   
2 12:00 am   
3 3:00 pm   
4 6:00 pm   
5 9:00 pm   
6 12:00 am   
7 6:00 am   
 
PROMEDIO DE LA PRESION PERFUSION OCULAR 
 
OD  
OI  
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Anexo –B– 
 
 
 
DOCUMENTOS PARA AUTORIZACION Y APROBACIÓN DEL ESTUDIO 
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Anexo –C– 
 
TABLA DE CORRECION DE LA PRESION INTRAOCULAR DE ACUERDO 
A LA PAQUIMETRIA 
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TABLA DE CORRECION DE LA PRESION INTRAOCULAR DE 
ACUERDO A LA PAQUIMETRIA 
 
GROSOR CORNEAL (um) CORREGIR(mmHg) 
405-424 + 7 
425-454 + 6 
455 – 464 + 5 
465 – 484 + 4 
485 – 504 + 3 
505 – 524 + 2 
525 – 544 + 1 
545 – 564 0 
565 – 584 - 1 
585 – 604 - 2 
605 – 624 - 3 
625 – 644 - 4 
645 -664 - 5 
665 – 684 - 6 
685 – 704 - 7 
705 – 724 - 8 
 
Herdon L. Rethinking pachymetry and intraocular pressure. Rev Ophthalmol. 
2002; July: 88-90 
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Anexo –D– 
 
TECNICA DE TONOMETRIA DE APLANACION CON TONOMETRO DE 
PERKINS 
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TECNICA DE TONOMETRIA DE APLANACION CON TONOMETRO 
DE PERKINS 
La técnica utilizada para la toma de la presión intraocular es la descrita en el 
Atlas de Glaucoma escrita por el Dr. Bruce Shields. Se utiliza un tonómetro 
de Perkins;  la plataforma descansa sobre la frente del paciente y el biprisma 
se pone en contacto con la córnea, previa la instilación de gotas anestésicas y 
solución de fluoresceína al 0.25 %. La fuerza se ajusta a la perilla estriada 
hasta que los márgenes internos de las miras semicirculares se superpongan, y 
entonces se lee la presión directamente en la escala que está en la perilla. Un 
control de balance del tonómetro hace posible usar el instrumento en posición 
vertical u horizontal. 
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Anexo –E– 
 
TECNICA PARA LA TOMA DE LA CURVA DE PIO DE 24 HORAS 
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FORMULARIO DE TOMA DE CURVA DE PRESION DE 24 
HORAS
 
 
 
